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8 Hintergrund und Fragestellung 
1 Hintergrund und Fragestellung 
Die Plasmapherese, auch therapeutischer Plasmaersatz (TPE) genannt, ist ein 
etabliertes Behandlungsverfahren bei verschiedenen Indikationen im Kindes- und 
Jugendalter. Dazu gehören beispielsweise das atypische hämolytisch-urämische 
Syndrom, das akute Leberversagen oder die humorale Abstoßung. Die 
Indikationen werden zwar in Empfehlungskategorien eingeteilt, über das jeweilige 
klinische Outcome der Behandlung gibt es jedoch wenige Informationen. 
In der kindernephrologischen Abteilung des Universitätsklinikums Essen ist das 
Verfahren seit vielen Jahren erfolgreich etabliert. Zur Reflektion des eigenen 
Vorgehens sollen Indikationen, Durchführungen und das klinische Outcome der 
hier behandelten Patienten von 1997 bis 2013 mit Hilfe einer retrospektiven 
Datenanalyse untersucht werden. 
Im Untersuchungszeitraum wurden 86 Patientinnen und Patienten einer oder 
mehrerer Plasmapheresebehandlungen unterzogen. Indikationen sowie 
begleitende Erkrankungen vor der Behandlung wurden ermittelt und mit dem 
klinischen Outcome verglichen. Ferner wurden apparative Parameter wie Umsatz, 
Blutfluss, Behandlungsdauer, Substitutionslösung und –volumen sowie 
verwendete Plasmafilter ausgewertet. Die behandlungsrelevanten Laborparameter 
vor und nach Behandlung mittels Plasmapherese wurden erhoben, um eine 
mögliche klinische Verbesserung messbar zu machen. Die Darstellung erfolgt 
mittels deskriptiver Statistik. 
Ein besonderer Schwerpunkt fällt auf das Outcome und die assoziierten 
Behandlungskomplikationen, wie der Gabe von Kortikosteroiden  zur Besserung 
von behandlungsassoziierten Komplikationen. Die initiale Verbesserung der 
Grunderkrankung nach Plasmapheresebehandlung ist dabei der primärer 





2.1 Plasmapherese  
Der Begriff Plasmapherese setzt sich aus dem Blutbestandteil Plasma und dem 
griechischen Wort „aphairesis“ zusammen, welches übersetzt „wegnehmen“ 
bedeutet. Damit wird das Entfernen oder Auftrennen des Plasmas von 
korpuskulären Blutbestandteilen beschrieben. Das Verfahren besitzt Ähnlichkeiten 
zu anderen Entgiftungsmöglichkeiten, wie beispielsweise der Hämodialyse, der 
Hämofiltration und der Hämoperfusion. Die Plasmapherese kann aber im 
Gegensatz zu den anderen Verfahren direkt in den humoralen Arm des 
menschlichen Abwehrsystems eingreifen, in dem es im Plasma befindliche 
Immunkomplexe, Antikörper oder Toxine entfernen kann (Glöckner, Sieberth 
1990). 
Eine der ersten Beschreibungen der Plasmapherese geht auf das Jahr 1914 zurück 
als Abel et al. an beidseits nephrektomierten Hunden die Behandlung der Urämie 
mittels Plasmaaustausch experimentell erforschten. Dabei überlebten die 
behandelten Tiere länger als die in der Kontrollgruppe (Abel et al. 1914). In den 
1950er Jahren wurden spezifische Apheresetechnologien entwickelt, um von 
gesunden Spendern periphere Blutzellen zu gewinnen. In der Transfusionsmedizin 
konnte man so Blutbestandteile wie Plasma, Erythrozyten, Thrombozyten etc.  
extrahieren. Positive Fallberichte führten zu einem Anstieg der Plasmaaustausch 
und –pherese - Therapien bis in die 1990er Jahre. Bei vielen Krankheiten wurden 
diese Behandlungen durchgeführt, um potentiell pathogene Faktoren, die im 
Blutkreislauf zirkulierten, zu entfernen (Derfler 2004).  
2.2 Funktionsweise der Plasmapherese 
Die Plasmapherese ist ein extrakorporales Therapieverfahren, welches als zentrale 
Aufgabe die Auftrennung des Blutes in korpuskuläre Anteile und Plasma hat. 
Vollblut besteht aus Blutplasma und Blutzellen, die in ihrer Konzentration 
interindividuell variieren. Der zelluläre Hämatokrit ist bei Frauen (37 – 46%) etwas 
geringer als bei Männern (41 – 50%). So ergibt sich zusammengefasst folgende 





Abbildung 1: Blutzusammensetzung (inklusive Range) [eigene Abbildung] 
Die Plasmabestandteile unterteilen sich weiterhin in Fibrin/Fibrinogen und Serum, 
welches zu 90% aus Wasser besteht. Ferner enthält es Elektrolyte, Proteine (wie z.B. 
Albumin und die verschiedenen Globuline) und niedermolekulare Nichtelektrolyte 
wie beispielsweise Glukose und Harnstoff.  
 
Abbildung 2: Blutzusammensetzung (schematisch) [eigene Abbildung] 
Die Plasmaproteine kann man mittels Gelelektrophorese anhand ihrer Ladung und 
Größe auftrennen und erhält so einzelne Fraktionen. Diese Fraktionen enthalten 
verschiedene Proteine, die unter anderem für den Transport spezifischer 
Substanzen zuständig sind, wie z.B. Transferrin für Fe3+-Ionen oder Haptoglobin 
für freies Hb. Andere Stoffe binden für ihren Transport unspezifisch an 
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Tabelle 1: Proteinfraktionen im Blutplasma [nach Hoth, Wischmeyer 2010] 
Ein zentrales Prinzip der therapeutischen Plasmapherese ist es, die sich im Plasma 
befindlichen Pathogene, wie z.B. Antikörper gegen ADAMTS13 bei der 
thrombotisch-thrombozytopenischen Purpura (Morbus Moschcowitz), zu 
eliminieren (Schwartz et al. 2013, Sanchez et al. 2013). Möglicherweise spielt auch 
die Entfernung von Entzündungsmediatoren, Zytokinen, Komplementprodukten, 
Fibrinogen und die Veränderung der Balance zwischen den idiotypischen und 
antiidiotypischen Antikörpern eine Rolle in der Erreichung der Wirkung durch 
Plasmaaustausch (Renders et al. 2014). Die Elimination pathogener Faktoren wirkt 
sehr viel schneller als zum Beispiel eine immunsuppressive Therapie, welche die 
die de-novo Synthese von Antikörpern unterdrückt (Koch 2000). Die Entfernung 
dieser zirkulierenden Antikörper und die Elimination pathogener Immunkomplexe 
könnten zu einer Desensibilisierung des retikuloendothelialen Systems führen, 
welches dadurch wieder seiner ursprünglichen physiologischen Funktion 
nachkommen kann (Schwartz et al. 2013). 
2.3 Technik der Plasmapherese 
Die Auftrennung des Blutes in zelluläre Bestandteile und Plasma kann entweder 



















Zentrifugation wird eine intermittierende von einer kontinuierlichen Methode 
unterschieden.  Das antikoagulierte Blut wird bei der intermittierenden Methode in 
ein rotierendes Gefäß gefüllt und trennt sich auf Grund der Zentrifugalkräfte. Das 
leichtere Plasma bleibt an der Innenseite, während sich die Erythrozyten an der 
Außenseite des Gefäßes sammeln. Die Gefäße haben je nach Patient verschiedene 
Volumina (von 125ml für Kinder bis zu 375ml für Erwachsene) und müssen 
intermittierend gewechselt werden. Bei der kontinuierlichen Methode verwendet 
man einen so genannten rotierenden „Trennring“, in den kontinuierlich Vollblut 
eingefüllt werden kann und so voneinander getrennt wird (Koch 2000). 
Bei der Membranmethode werden Platten- oder Kapillarfilter verwendet. Das 
Vollblut wird durch Filter geleitet, welche Poren besitzen, die einen Durchmesser 
von 0,2 bis 0,6 µm haben. Durch diese Poren kann das Plasma gefiltert werden. Die 
zellulären Bestandteile bleiben zurück und werden nach Zugabe eines 
Plasmaersatzmittels zum Patienten zurückgeführt (Kim et al. 2013) (Abbildung 3). 
Die Membranfiltration hat sich heutzutage als Verfahren der Wahl durchgesetzt 
und wird am Universitätsklinikum Essen ausschließlich verwendet. Daher bezieht 
sich im Folgenden der Begriff Plasmapherese immer auf eine Membranfiltration. 
 
Abbildung 3: Flussschema Plasmapherese [Büscher 2014] 
Bevor man Plasma eliminiert, ist die Kenntnis über das individuelle 




Universitätsklinikum Essen wird das auszutauschende Volumen näherungsweise 
wie folgt ermittelt: 




Blutvolumen − Hämatokrit = Plasma 
Plasma × 1,5 = auszutauschendes Volumen 
Es wird das 1,5 fache des entsprechenden Plasmavolumens eines Patienten 
ausgetauscht, denn mit dem Austausch der Menge, welches einem Plasmavolumen 
entspricht,  werden nur etwa 40 – 80% eines pathogenen Faktors entfernt. Das liegt 
daran, dass durch die parallel stattfindende kontinuierliche Zufuhr der 
Substitutionslösung ein Verdünnungseffekt auftritt. Ein direkt anschließender 
zweiter Austausch wird zusätzlich etwa 15% der ursprünglichen Menge entfernen 
können. Daher sollte das Plasmaaustauschvolumen 1 bis maximal 2 
Plasmavolumina entsprechen (Koch 2000). Die Austauscheffizienz jenseits des 1 – 
1,5-fachen Plasmavolumens nimmt rasch ab, das Komplikationsrisiko hingegen 
steigt an. Die Frequenz und Intervalle der Behandlungen richten sich nach dem 
biokinetischen Verhalten des zu entfernenden Pathogens aus dem Plasma. Dies ist 
je nach Bindungsaffinität, Verteilungsvolumen und Halbwertszeit für die 
entsprechenden Erkrankungen unterschiedlich. Zusätzlich ist die 
Behandlungsfrequenz auf die typische Regenerations- bzw. 
Restitutionsgeschwindigkeit der einzelnen Erkrankungen anzupassen, da diese 
unterschiedlich lang sein können (Kiefel 2010). Die Austauschfrequenz ist in den 
Leitlinien der American Society for Apheresis (ASFA) für die jeweilige Erkrankung 
vorgegeben, sollte sich aber an den klinischen Erfolgen orientieren. Die empfohlene 
Substitutionslösung wird ebenfalls unter den technischen Anmerkungen der 
Leitlinie angegeben (Schwartz et al. 2013). 
Das auszutauschende Plasma sollte gegen eine geeignete Substitutionslösung 
ersetzt werden, die isovolämisch und isoosmotisch ist und zudem einen möglichst 
konstanten kolloidosmotischen Druck vorweisen kann. Ziel ist die 




Daher werden üblicherweise eine Kombination aus Elektrolyt- und 
Kolloidlösungen (Humanalbumin) oder GFP (Synonym: FFP = Fresh Frozen 
Plasma) verwendet (Hörl 2004, Kiefer 2010). Möglich wäre auch eine Behandlung 
mit Plasmaersatzstoffen wie z.B. Dextrane oder Hydroxyethylstärke (HES). Bei 
diesen Stoffen handelt es sich aber nicht um körpereigene Substanzen und somit 
kann es bei großen Austauschvolumina zu Unverträglichkeiten kommen. 
Zusätzlich haben Dextrane im Gegensatz zum Humanalbumin eine wesentlich 
kürzere Halbwertszeit von 6 – 8 Stunden im Vergleich zu 18 Tagen. Der alleinige 
Einsatz dieser Ersatzlösung wird so verhindert (Franz 1990). 
Ein ausreichender Blutfluss im extrakorporalen System ist eine wesentliche 
Voraussetzung für die  praktische Durchführung des Plasmaaustausches. Bei der 
Membranfiltration sollte ein zentralvenöser Zugang mit seitlicher Perforation 
(Shaldon-Katheter) benutzt werden. Dieser wird in einer zentralen Vene platziert 
(V. jugularis int., V. femoralis, V. subclavia). Bei Kindern ist der Zugangsort 
meistens die Vena subclavia. Der Rückfluss zum Patienten kann bei der single-
needle-Technik über denselben Shaldon-Katheter geschehen oder mit Hilfe einer 
Dialysekanüle in eine periphere Armvene erfolgen. Um ein erhöhtes 
Infektionsrisiko zu verhindern, kann bei gutem peripheren Venenstatus, anstelle 
des zentralen Zuganges, die Punktion auch mittels zweier Dialysekanülen als 
alleinigem Blutzugang erfolgen (Glöckner 1990).  
Die Effektivität der Membranfiltration hängt von verschiedenen Faktoren ab, wie 
beispielsweise der Blutflussrate, dem Hämatokrit und der Blutviskosität. Die 
Blutflussrate wird mit Hilfe der Pumpen gesteuert (Normalwert zwischen 100 und 
200ml/min – je nach Patientenkonstitution). Zur Antikoagulation wird im 
extrakorporalen System 4000 IE Heparin verwendet. Dies wird während der 
Behandlung als kontinuierliche Dauerinfusion mit 50-100 IE/kg Körpergewicht 
Heparin fortgeführt. Die regelmäßige klinische Kontrolle des Patienten ist wichtig, 
um ggf. die Heparinisierung an Blutungsrisiken anzupassen. Hierzu werden die 
Gerinnungsparameter mittels activated clotting time (ACT) kontrolliert. Die ACT 




zur Antikoagulation verwendet werden. Die dadurch möglicherweise als 
Komplikation auftretenden Hypocalzämien sind unter  2.5 näher beschrieben. 
2.4 Indikationen / Apheresestandards 
Für die therapeutische Apherese sind 2013 von der American Society for Apheresis 
(ASFA) evidenzbasierte Empfehlungen in der sechsten Edition veröffentlicht 
worden. Die Anzahl der aufgelisteten Krankheitsbilder, welche mittels Apherese 
therapiert werden können, wird mit 78 benannt (Schwartz et al. 2013). Die 
Erkrankungen werden anhand einer Analyse der momentan aktuellen Literatur, 
der allgemein gültigen Empfehlungen und der derzeitigen Forschungsergebnisse in 
verschiedene Empfehlungskategorien eingeteilt. Die Bewertung der Wirksamkeit 
der Apherese als Behandlungsmethode ist in vier Kategorien (I – IV) gegliedert 
(Szczepiorkowski et al. 2010).  
Kategorie Bewertung 
I Apherese ist primär als „First-Line“ Therapie oder in Verbindung mit 
anderen Behandlungsmethoden empfohlen 
II Apherese ist als „Second-Line“ Therapie empfohlen. Entweder als 
alleinige Therapie oder in Verbindung mit anderen 
Behandlungsmethoden 
III Apherese ist nicht als optimale Therapie bewiesen und sollte als 
individuelle Entscheidung zur Therapie eingesetzt werden 
IV Apherese ist nicht als Indikation zur Therapie evidenzbasiert und 
könnte schädigen sein 
 
Tabelle 2: Kategorien zur klinischen Wirksamkeit der Plasmapherese 
Als zusätzlichen Grad der Empfehlung vergibt man eine 1 für eine starke 
Empfehlung und eine 2 für eine geringe Empfehlung. Weiterhin erfolgt eine 
Einteilung anhand der Belege (A = klarer Beleg, B = Beleg vorhanden, C = geringe 
Belege).  
Die folgende Übersicht zeigt einen Ausschnitt der 78 Krankheiten, welche als 
Indikationen zur Plasmapheresetherapie am Universitätsklinikum Essen (UKE) 
geführt haben. Diese Tabelle wurde anhand der aktuellen Leitlinien nach Schwartz 




Indikationen für einen therapeutischen Plasmaersatz (TPE) am UKE: 
Name der Erkrankung Methode Besonderheiten Kategorie Grad 





















     
Akutes Leberversagen TPE  III 2B 































     
Autoimmunhämolytische 
Anämie; Wärme Typ; Kälte Typ 
TPE 
TPE 
Mehrere Wärme Typ 





     
Fokal segmentale 
Glomerulosklerose (FSGS) 
TPE Rekurrenz nach NTX I 1B 
     





















Major HPZ, Mark 
Major HPZ, Apherese 







     
Atypisches HUS TPE 
TPE 
TPE 
Mutation des Komplementsys. 








     








     
Purpura Schönlein-Henoch TPE 
TPE 
Halbmonde 





     
Immunkomplex RPGN TPE  III 2B 
     




















     








     
Myasthenia gravis TPE Mittelschwer I 1B 
 TPE Vor Thymektomie I 1C 

























NTX, ABO Kompatibel  TPE Ak-vermittelte Abstoßung I 1B 
 TPE Desensibilisierung, 
Lebendspende, pos. 
Crossmatch wegen Spender 
spezifischen HLA-Ak. 
I 1B 
 TPE Desensibilisierung, hoher PRA 
einer Verstorbenen Spende 
III 2C 
     

















     
Sepsis mit MOV TPE  III 2B 

















     
Morbus Wilson TPE Fulminant I 1C 
     
daB = diffuse alveoläre Blutung; HPZ = Hämatopoetische Progenitor Zellen; IA = Immunadsorption; 
MCP = Membran Cofactor Protein; MOV = Multi Organ Versagen; PML = Progressiv Multifokale 
Leukenzephalopathie; PRA = Panel Reactive Antibodies 
Tabelle 3: Indikationen für therapeutische Apherese [Schwartz et al. 2013] 
2.5 Komplikationen der Plasmapherese 
Der therapeutische Plasmaersatz ist ein invasives Therapieverfahren. Daher können 
sowohl Komplikationen auftreten, die als direkte Folge des Plasmaaustausches als 
Verfahren auftreten als auch indirekt aufgrund des unmittelbar zeitlichen 
Zusammenhangs der Behandlung. 
Als direkte Folge einer Plasmapheresebehandlung ist besonders die gesteigerte 
Infektgefahr aufgrund des großlumigen zentralvenösen Gefäßzugangs zu 
erwähnen, welche zu Septikämien führen kann (Rizvi 2000). Der konsekutiv zum 
Plasmaaustausch auftretende Antikörpermangel kann ein weiterer disponierender 
Grund für eine erhöhte Infektneigung sein. Des Weiteren ist die Grunderkrankung 
des Patienten relevant, die immunkomprimittierend sein kann oder mittels 
Immunsuppresiva therapiert werden muss. Trotz sorgfältigster Analysen des 
Spenderplasmas besteht durch den Austausch des Patientenplasmas gegen dieses 




beispielsweise Hepatitiden oder HIV. Bei der Verwendung von Humanalbumin als 
Substitutionslösung kann dieses praktisch vermieden werden (Franz 1990).  
Zur Gruppe der Komplikationen, die während einer Plasmaaustauschbehandlung 
auftreten können, gehören die, die im zeitlichen Zusammenhang mit der 
Behandlung stehen. Durch Flüssigkeitsverschiebungen zwischen den 
Körperkompartimenten kann es zu Fehlregulationen kommen. Bei 0,4 – 4% der 
Behandlungen kann sich dieses in hypotonen Kreislaufreaktionen äußern, welche 
durch unzureichende Plasmavolumensubstitution, bzw. Bilanzierung, vasovagale 
Reaktionen oder Anaphylaxie hervorgerufen werden (Koch 2000). Die Hypotonie 
kann zu Schwindel, Schwitzen und Übelkeit führen. Die vasovagalen Reaktionen 
können mit Bradykardien einhergehen. Anaphylaktoide Reaktionen können bei der 
Verwendung von Frischplasma auftreten (Kaplan 2012), wesentlich seltener aber 
kommen sie als echte allergische Reaktion mit Urtikaria vor und noch seltener als 
anaphylaktischer Schock (Franz 1990).  
Grundsätzlich geht eine heparingesteuerte Plasmapherese mit einer hohen 
Blutungsgefahr einher. Bei erhöhtem Blutungsrisiko, z. B. nach einer Operation 
oder bei Gerinnungsstörungen, kann bei normaler Leberfunktion alternativ die 
Antikoagulation mit Citrat durchgeführt werden. Diese wiederum kann zu einer 
Hypokalzämie führen, da durch Citrat das Kalzium und Magnesium, welches für 
die Gerinnungskaskade benötigt wird, cheliert wird (Kaplan 2012). So entstehen als 
Nebenwirkung periphere oder periorale Parästhesien. In Einzelfällen wurden 
schwere Herzrhythmusstörungen durch eine Hypokalzämie beschrieben, denen 
dann gegebenenfalls mit Kalziumglukonat i.v. entgegengewirkt werden musste 
(Koch 2000). Alternativ kann man während des Plasmaaustausches Kalzium oral 
verabreichen. Hingegen aller Komplikationen gilt aber: „Die gute Verträglichkeit 
der Plasmapherese hat zu ihrer Anwendung auch im Falle von Indikationen 
beigetragen, die nicht durch kontrollierte Studien überprüft worden sind. 
Allerdings sind Nebenwirkungen der Plasmapherese auch in den Händen eines 






In die vorliegende retrospektive Analyse wurden 86 Kinder und Jugendliche mit 
überwiegend vollständiger Verlaufsdokumentation eingeschlossen, die von 1997 
bis 2013 am Zentrum für Kinder- und Jugendmedizin des Universitätsklinikums 
Essen mindestens eine Plasmapheresebehandlung erhalten haben (single-center 
Studie). Berücksichtigt wurden unter anderem die Indikation, die Durchführung 
und das Outcome. Die Erhebung erfolgte mittels Aktenauswertung. Das direkte 
Ansprechen auf die Behandlung und der Langzeitverlauf stehen dabei im Fokus 
der Untersuchung. Lücken in der Dokumentation werden in den Abschnitten 
gesondert erwähnt.  
Die Studie wurde von der Ethik-Kommission der medizinischen Fakultät der 
Universität Duisburg-Essen geprüft und uneingeschränkt empfohlen (Ethikantrag: 
14-6083-BO). 
3.2 Geräteausstattung 
Am Universitätsklinikum Essen wurden für die Behandlung des therapeutischen 
Plasmaersatzes die Geräte BM11/BM14 der Firma Baxter (Ettlingen), sowie die 
Multifiltrate (Fresenius, Homburg) verwendet. Für die Membranfiltration wurde 
der Filter „Plasmaflo TM“ in den Größen OP02 (0,2 m2 Oberfläche) und OP05 (0,5 
m2 Oberfläche) verwendet (Asahi Kasei Medical, Japan). Die Filter bestehen aus 
Polyethylenkapillaren und haben einen Innendurchmesser von 330µm. Die 
Vorfüllung des gesamten Systems geschieht mit heparinisierter physiologischer 
Kochsalzlösung und fasst je Filter ein etwas unterschiedliches Volumen (beim OP02 
25ml, beim OP05 55ml). Die maximale Porengröße der Kapillaren liegt bei beiden 
Filter bei 0,3µm. 
3.3 Statistische Auswertung 
Die systematische Darstellung der erhobenen Daten erfolgte mittels deskriptiver 
Statistik. Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm Excel (Microsoft). 
Bei der Häufigkeitsverteilung werden Mittelwert und  Streuung angegeben. Bei den 




einzelnen Kategorien wurden auf die Gesamtzahl der Beobachtungen der 
jeweiligen Kategorie bezogen und als relativer Prozentwert dargestellt. Als 
primärer Endpunkt der Erhebung wurde unabhängig von der Grunderkrankung 
der anhand von klinischen und laborchemischen Parametern nach 3 Monaten 
erhobene Zustand des Patienten betrachtet. Dabei ließ sich die Effektivität der 
Plasmapherese allgemein anhand von vier Kategorien klassifizieren:  
Vollremission: Normale Nieren- und Leberfunktion, normale Thrombozyten 
oder das Verschwinden der neurologischen Symptome  
Teilremission: Verbesserung der Nieren- und Leberfunktion, normale 
Thrombozyten oder partielles Verschwinden der neurologischen Symptome  
Keine Remission: Keine Veränderung im Vergleich zum Ausgangsbefund 
(niedrige Thrombozyten, anhaltend schlechte Nieren-/Leberfunktion, 
Zeichen der ZNS-Beteiligung) 













4.1 Übersicht der eigenen Patienten 
Die nachfolgende Abbildung gibt einen Überblick über die behandelten Patienten 
(n=86, 45 weiblich, 41 männlich) anhand Alter, Geschlecht, Indikation und Anzahl 
der Plasmapheresesitzungen.  
Patient 
Alter         
(Jahre) Geschlecht Indikation 
n TPE 
(insgesamt) 
1 9 w Enzephalitis 6 
2 9,2 m AIH 9 
3 0,6 w Leberversagen 2 
4 1,4 m Leberversagen 1 
5 0,03 m Leberversagen 3 
6 15,7 m M. Wilson 8 
6 12,2 m M. Wilson 4 
7 13,8 m AIH 8 
8 9,6 m Rejektion n. NTX 4 
9 0,2 m Leberversagen 3 
10 16,8 w Enzephalitis 9 
10 15,6 w Enzephalitis 9 
11 1 w Leberversagen 5 
12 0,5 m Leberversagen 1 
13 2,6 m SIRS 2 
14 0,8 w Leberversagen 2 
15 3 w Autoimmunneutropenie 9 
16 2,7 m Minimal-Change Glomerulopathie 9 
17 14,1 w MPGN 10 
17 13,8 w MPGN 10 
18 0,2 w Leberversagen 4 
19 16,9 w AIH 10 
20 0,9 m Leberversagen 4 
21 14,9 w MOV 1 
22 5,4 m MDS 4 
23 18,4 w Rejektion n. NTX 3 
23 16,9 w Rejektion n. NTX 3 
24 18,2 m Rejektion n. NTX 4 
25 6,7 w Leberversagen 1 
26 16,1 w Enzephalitis 10 
27 15,6 m AIH 10 
28 0,5 w Rejektion n. LTX 1 
29 1,9 w Leberversagen 7 
29 1,8 w Leberversagen 3 
29 1,1 w Leberversagen 6 
29 1 w Leberversagen 1 
30 1,6 w ABO-mismatch 2 
31 11,1 w aHUS 2 
32 0,6 m aHUS 8 
33 15,5 m HUS 2 
34 13,3 m Enzephalitis 1 
35 18,4 w RPGN 10 
35 16 w RPGN 10 




37 18,9 m HUS 5 
38 18 m Rejektion n. NTX 9 
39 8,6 m ABO-mismatch 3 
40 1,2 m V.a. myasthenes Syndrom 12 
41 17,1 w Guillain-Barré-Syndrom 15 
42 9,1 w aHUS 9 
42 5,5 w aHUS 9 
42 5,1 w aHUS 9 
42 4,4 w aHUS 9 
43 0,1 w Leberversagen 1 
44 2,9 w Leberversagen 2 
45 9 m Enzephalitis 10 
46 17,6 m Rejektion n. NTX 3 
47 18,9 w Rejektion n. NTX 3 
48 14,6 w TTP 33 
49 16,7 w Intoxikation 2 
50 1,8 w TTP 10 
51 1 m autoimmunhämolytische Anämie 8 
52 0,6 w Leberversagen 4 
53 17,1 m V.a Autoimmungeschehen  10 
54 1,5 w Leberversagen 1 
55 9,7 w Schönlein-Henoch Purpura 9 
56 13,1 m TTP 7 
57 17,1 w Multiple Sklerose 7 
58 7,2 m HUS 9 
59 12,5 m M. Wilson 2 
60 16,2 w HUS 9 
60 5,8 w HUS 10 
61 7,1 m HUS 7 
62 2,8 m M. Wilson 4 
63 7,5 m Rejektion n. NTX 7 
64 8,1 w HUS 10 
65 12,3 w Goodpasture Syndrom 10 
66 13,9 w TTP 8 
67 12,3 m Leberversagen 1 
68 2,1 w HUS 6 
69 1,7 m HUS 2 
70 7,5 m aHUS 7 
70 7,3 m aHUS 6 
70 7,1 m aHUS 10 
70 6,8 m aHUS 7 
70 6,4 m aHUS 10 
71 6,2 m V.a. Autoimmungeschehen  7 
72 8,9 w Guillain-Barré-Syndrom 8 
73 0,7 w aHUS 11 
74 18,9 m rezidivierende FSGS 3 
75 9,4 m aHUS 14 
76 18,7 w syst. Lupus erythematodes 3 
77 11,9 w RPGN 6 
78 7,6 w TTP 4 
79 1,6 m aHUS 10 
80 12,4 w Multiple Sklerose 10 
81 9,5 w aHUS 10 
82 2,9 m HUS 1 




84 12,1 m aHUS 10 
85 15,7 m syst. Lupus erythematodes 3 
86 13,6 w RPGN 10 
aHUS = atypisches hämolytisch-urämisches Syndrom; AIH = Autoimmunhepatitis; FSGS = fokal-
segmentale Glomerulosklerose; HUS = hämolytisch-urämisches Syndrom; LTX = 
Lebertransplantation; MDS = Myelodysplastisches Syndrom; MOV = Multiorganversagen; MPGN 
= Membranoproliferative Glomerulonephritis; NTX = Nierentransplantation; RPGN = rasch-
progressive Glomerulonephritis; SIRS = Systemisches Inflammatorisches Response-Syndrom; TTP = 
thrombotisch-thrombozytopenische Purpura 
Tabelle 4: Übersicht der behandelten Patienten 
4.2.1 Anzahl der Plasmapheresen 
Es wurden 86 Patienten behandelt. Aufgrund von Rezidiven wurde jedoch 102 – 
mal die Indikation zur Plasmapherese gestellt. 77 Patienten erhielten einen 
Plasmaaustauschzyklus, neun Patienten zwei oder mehr Zyklen. Ein Zyklus 
umfasst dabei eine oder mehrere Sitzungen. Sechs Patienten hatten die Indikation 
für zwei zeitlich voneinander unabhängige Plasmabehandlungszyklen, zwei 
Patienten wurden viermal einer erneuten Behandlung unterzogen und ein Patient 
wurde fünfmal neu indiziert einer Therapie unterzogen. Somit wurde insgesamt 
102 - mal die Indikation zur Plasmapherese gestellt.   
Anzahl der TPE-
Behandlungszyklen 
Anzahl der Patienten 
pro Zyklus 
1 77 (89,5 %) 
2 6 (7 %) 
3 0 (0 %) 
4 2 (2,3 %) 
5 1 (1,2 %) 
 
Tabelle 5: Anzahl der TPE-Behandlungszyklen pro Patient 
Im untersuchten Zeitraum wurden bei 86 Patienten und 102 Indikationen in einem 
oder mehreren Zyklen insgesamt 652 therapeutische Plasmaersatz – Sitzungen 
durchgeführt. Die Anzahl der Behandlungssitzungen variierte zwischen minimal 
einer und maximal 33 Sitzungen. Im Median bekam jeder Patient 7 Sitzungen 






Anzahl der Patienten, die 
x Sitzungen bekommen 
haben 
Sitzungen (Gesamt) 
1 12 12 
2 10 20 
3 11 33 
4 9 36 
5 3 15 
6 5 30 
7 8 56 
8 6 48 
9 13 117 
10 20 200 
11 1 11 
12 1 12 
14 1 14 
15 1 15 
33 1 33 
Summe 102 652 
 
Tabelle 6: Anzahl der TPE-Sitzungen pro Patient 
4.2.2 Patientenkollektiv 
Die auxologischen Parameter der Patienten sind in Tabelle 8 dargestellt. Der jüngste 
Patient war 11 Tage alt, der älteste 6921 Tage (18,9 Jahre). Acht Patienten waren über 
18, jedoch unter 19 Jahre alt. Die Altersklasseneinteilung erfolgte nach Eppinger 
(Eppinger 2013). 
 Alter Anzahl d. eigenen Patienten 
Neugeborenes 0–28. Tag  2 (2 %) 
Säugling 1.–12. Monat 12 (11,8 %) 
Kleinkind 1.-6. Lebensjahr 24 (23,5 %) 
Schulkind Ab 6. Lj. 22 (21,6 %) 
Jugendliche 12.-18. Lj. 42 (41,2 %) 
 Summe 102 
 
Tabelle 7: Anzahl der eigenen Patienten pro Altersklasse 
Die zwei Neugeborenen bekamen die Plasmapherese aufgrund eines 




andere drei. Beide Patienten verstarben jedoch im unmittelbaren Anschluss an die 
Behandlung an den Folgen der Grunderkrankung. 
 Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 8,8 0,03 – 18,9 
Gewicht (in kg) 34,5 3,2 – 107,7 
Größe (in cm) 125,8 53 – 189 
 
Tabelle 8: Durchschnittliche Stammdaten aller Patienten 
4.2.3 Verwendete Substitutionslösung und Filter 
Als Plasmaaustauschlösung wurde 66 Patienten ausschließlich gefrorenes 
Frischplasma (GFP) substituiert (64,7 %), 17 Patienten bekamen Humanalbumin 
(HA) (16,7 %) und bei 14 Patienten wurde zwischen GFP und HA gewechselt (13,7 
%). In fünf Fällen ist die verwendete Substitutionslösung unklar (4,9 %). 
Während der vierzehn Wechsel zwischen GFP und HA wurde fünf Mal von HA auf 
GFP gewechselt, einmal von GFP auf HA und sieben Mal zwischen GFP, HA und 
wieder GFP gewechselt. Der Wechsel von HA auf GFP wurde aufgrund einer 
erhöhten Blutungsgefahr bei raschem Abfall des Fibrinogens erforderlich.  
Im Mittelwert erhielten die Patienten 2130,2 ml Substitutionslösung (250 – 4020 ml). 
In 33,3 % der Fälle wurde der Plasmafilter OP02 (0,2m²) und in 57,9 % der Fälle der 
Plasmafilter OP05 (0,5m²) verwendet. Sieben Mal (6,9 %) wurde keine Angabe zum 
verwendeten Filter dokumentiert. Zweimal (1,9 %) wurde zwischen den zwei 
verschiedenen Filtergrößen gewechselt. In beiden Fällen kam in 80 % der Sitzungen 
der kleinere OP02-Filter zur Anwendung und bei diesen Patienten somit häufiger 
zum Einsatz als der größere OP05-Filter.  
Der älteste Patient, der den kleineren OP02 Filter bekam, war 8,1 Jahre alt. Der 






Das Indikationsspektrum umfasst 29 Diagnosen. Die Häufigkeiten sind in Tabelle 9 
dargestellt.  
Indikation   Häufigkeit 
Leberversagen  19 (18,6 %) 
aHUS   16 (15,7 %) 
HUS   10 (9,8 %) 
Rejektion n. NTX  8 (7,8 %) 
Enzephalitis   6 (5,9 %) 
TTP   5 (4,9 %) 
AIH   4 (3,9 %) 
M. Wilson   4 (3,9 %) 
RPGN   4 (3,9 %) 
ABO-mismatch   2 (2 %) 
Guillain-Barré-Syndrom  2 (2 %) 
MPGN  2 (2 %) 
Multiple Sklerose  2 (2 %) 
Myasthenia gravis  2 (2 %) 
Syst. Lupus erythematodes 2 (2 %) 
V.a. Autoimmungeschehen  2 (2 %) 
Autoimmunhämolytische Anämie 1 (1 %) 
Autoimmunneutropenie 1 (1 %) 
Goodpasture-Syndrom  1 (1 %) 
Intoxikation   1 (1 %) 
MDS   1 (1 %) 
Minimal-Change Glomerulopathie   1 (1 %) 
MOV   1 (1 %) 
Purpura Schönlein-Henoch 1 (1 %) 
Rejektion n. LTX  1 (1 %) 
Rez. FSGS   1 (1 %) 
SIRS   1 (1 %) 
V.a. myasthenes Syndrom   1 (1 %) 
        100 % 
 
Tabelle 9: Indikationen für eine Plasmapherese  
Die häufigste Indikation zum therapeutischen Plasmaersatz war das Leberversagen 
mit 19 Fällen. 16 Patienten sind mit atypischem, 10  Patienten mit typischem 
hämolytisch-urämischen Syndrom behandelt worden. Bei acht Patienten mit 




Sechs Patienten haben im Rahmen einer Enzephalitis und fünf im Rahmen eines 
thrombotisch-thrombozythopenischen Syndroms (TTP) einen TPE erhalten. Jeweils 
vier Patienten hatten eine Autoimmunhepatitis, ein Morbus Wilson oder eine rapid-
progressive Glomerulonephritis (RPGN). Zweimal wurde aufgrund einer 
membranoproliferativen Glomerulonephritis (MPGN) und eines Guillain-Barré-
Syndroms behandelt. Mit jeweils zwei Indikationen führten ebenfalls Multiple 
Sklerose (MS), Myasthenia gravis und systemischer Lupus erythematodes zur 
Plasmapherese. Jeweils zweimal wurde im Rahmen einer ABO-Inkompatibilität 
behandelt, davon einmal nach KMT und einmal nach NTX. Ebenso zweimal führte 
der Verdacht auf ein Autoimmungeschehen zur Plasmapherese. Einmal bei 
unklarer Genese einer Tetraplegie sowie Polyneuropathie und einmal bei 
Somnolenz und Krampfanfall im Rahmen eines Nierenversagens nach 
Streptokokkeninfektion. Die übrigen Indikationen, wie eine 
Autoimmunhämolytische Anämie, Rejektion nach LTX, V.a. myasthenes Syndrom, 
Autoimmunneutropenie, Intoxikation, myelodysplastisches Syndrom, 
Multiorganversagen, Minimal-Change Glomerulopathie, Purpura Schönlein-
Henoch, schweres SIRS, rezidivierende FSGS oder das Goodpasture-Syndrom 
waren Einzelfälle.  
4.2.5 Nebendiagnosen 
Relevante Nebendiagnosen wurden in die Analyse mit einbezogen. Unter allen 
Patienten haben wir 39 verschiedene Nebendiagnosen aus dem nephrologischen 
Bereich, ebenfalls 39 aus dem neurologischen und insgesamt 113 weitere 
Nebendiagnosen aus allen anderen Bereichen erhoben. Insgesamt wurden 469 
Nebendiagnosen erfasst. Nebendiagnosen, die seltener als dreimal auftraten, 
wurden in diese Auswertung nicht aufgenommen.  Sechs Patienten hatten neben 








Nebendiagnosen Rel. Häufigkeit 
Nephrologisch 42 % 
Neurologisch 18,6 % 
Weitere 39,4 % 
 
Tabelle 10: Relative Häufigkeiten der Nebendiagnosen 
Die häufigste nephrologische Nebendiagnose ist die parallel zur Plasmapherese 
bestehende Dialysepflichtigkeit aufgrund eines Nierenversagens bei 29 Patienten 
(Tabelle 11). Zusammengefasst hatten zusätzlich 46 Patienten ein Nierenversagen 
(15 akut, 15 chronisch, 8 anurisch, 8 terminal).  
Nephrologische Nebendiagnosen   Häufigkeit 
Dialyse   29 
Anämie   27 
Hypertonie   25 
Akutes Nierenversagen  15 
Chr. Niereninsuffizienz  15 
Anurisches Nierenversagen 8 
Nephrektomie  8 
Terminale Niereninsuffizienz 8 
Kreatininerhöhung  7 
Zustand nach NTX  7 
Proteinurie   6 
Oligurie   3 
Renaler Minderwuchs  3 
Nierendysplasie   3 
 
Tabelle 11: Nephrologische Nebendiagnosen aller Patienten 
Unter den neurologischen Nebendiagnosen war mit 14 Nennungen der zerebrale 
Krampfanfall die häufigste Diagnose. Bei elf Patienten war eine 
Entwicklungsverzögerung und bei sechs Patienten eine psychomotorische 
Retardierung angegeben. Fünf Patienten litten unter einer Enzephalopathie. Vier 
Patienten waren sprachentwicklungsverzögert. Jeweils dreimal wurde als 






Neurologische Nebendiagnosen    Häufigkeit 
Zerebraler Krampfanfall  14 
Entwicklungsverzögerung   11 
Psychomotorische Retardierung 6 
Enzephalopathie  5 
Sprachentwicklungsverzögert 4 
Hirnblutung   3 
Post. Leukenzephalopathie 3 
 
Tabelle 12: Neurologische Nebendiagnosen aller Patienten 
Unter den weiteren Nebendiagnosen war mit 16 Angaben eine Thrombozytopenie 
die häufigste, gefolgt von Zustand nach Lebertransplantation (LTX) mit sieben. 
Jeweils viermal waren die Linksherzinsuffizienz, Dystrophie, Hyperammonämie 
und metabolische Azidose angegeben. Alle übrigen, medizinischen 
Nebendiagnosen wie beispielsweise Adipositas, Hyponatriämie o.ä. waren dreimal 
oder seltener aufgeführt.  
Weitere Nebendiagnosen  Häufigkeit 
Thrombozythopenie  16 
Z.n. LTX   7 
Dystrophie   4 
Gastroenteritis   4 
Hyperammonämie  4 
Linksherzinsuffizienz  4 
Metabolische Azidose  4 
Abdominelles 
Kompartmentsyndrom 3 
Adipositas   3 
Endständiges Kolostoma  3 
Hemipankreatektomie  3 
Hyponatriämie  3 
Lungenblutung  3 
Ösophagusvarizen  3 
Splenektomie  3 
Subtotale Kolektomie  3 
Z.n. Kasai-OP   3 
 





Der Gesamtumsatz an Plasma am Ende der Behandlung betrug im Mittel 2,1 l (0,05 
l – 4,1 l). Der Mittelwert des Substitutionsvolumens betrug dabei 2130,2 ml GFP, 
bzw. HA (250 ml – 4250 ml). Ein mittlerer Blutfluss von 100,8 ml/min (15 – 186 
ml/min) wurde erreicht. Die Behandlungsdauer aller Sitzungen variierte von 10 
Minuten bis 315 Minuten und betrug im Mittelwert 159 Minuten.  
 Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 2,1 1,9 0,05 – 4,1 
Blutfluss (ml/min) 100,8 101,9 15 – 186  
ACT (s) 142,2 138,5 26,7 – 301,5 
TPE-Dauer (min) 159 159,2 10 – 315  
Substitutionsvolumen (ml) 2130,2 1928,8 250 – 4250  
 
Tabelle 14: Behandlungsparameter aller Plasmapheresesitzungen 
In zwölf Fällen konnten die Behandlungsprotokolle für einen TPE retrospektiv nicht 
komplett analysiert werden (9,2 %), da nicht alle Daten vollständig verfügbar 
waren. Ältere Behandlungsprotokolle von 1999 oder früher waren bezüglich ihrer 
Angaben zu Austauschvolumen, Umsatz, ACT oder Behandlungsdauer teilweise 
lückenhaft. Bei 54 der insgesamt 652 Plasmapheresesitzungen waren einzelne 
Behandlungsprotokolle nicht auffindbar. 538 Protokolle konnten dagegen 
vollständig in die Auswertung eingepflegt werden (82,5 %). 
4.2.8 Komplikationen 
Behandlungsrelevante Komplikationen wurden gesondert betrachtet. Während 652 
Plasmapheresesitzungen bei 102 Indikationen und 86 verschiedenen Patienten, 
wurde sieben Mal eine Sitzung aufgrund von Katheterdysfunktion oder akuter 
Verschlechterung des Patienten abgebrochen. Dieses entspricht, bezogen auf alle 





Abbildung 4: Assoziierte Behandlungskomplikationen 
In 23 Fällen traten unter den 652 durchgeführten Sitzungen assoziierte 
Behandlungskomplikationen auf. Das entspricht einer Rate von 3,8 %. Am 
häufigsten kam es in vier Fällen während des Plasmaaustausches zur Emesis des 
Patienten. Dreimal wurde ein Krampfgeschehen und ebenfalls dreimal wurde 
Nausea beschrieben. Zweimal kam es zur Hypotonie und zweimal hatte ein Patient 
Diarrhoe. In einem Fall trat Fieber auf, welches 45 min. nach Beginn der 
Plasmapherese begann. Die einmalige Okklusion eines Plasmafilters führte nicht 
zum Abbruch, sondern lediglich zu einer zwanzigminütigen Pause der 
Behandlung. Bei einem Patienten bildete sich durch ein leichtes Trauma ein 
Hämatom am zentralen Katheter. Als Ausdruck einer allergischen Reaktion wurde 
einmal ein Pruritus am gesamten Körper beschrieben und einmal eine milde 
allergische Reaktion benannt. Schwindel, Kopfschmerzen und Kältegefühl, 
welchem mittels einer Heizdecke entgegen gewirkt wurde, traten jeweils einmal 
auf. Ebenso musste in einem Fall ein thrombosierter Shaldon-Katheter vor erneuter 
Plasmapheresesitzung gewechselt werden. 








Pruritus am gesamten Körper (4,4 %)
Kältegefühl (4,4 %)
Kopfschmerzen (4,4 %)
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Abbildung 5: Medikation während des TPE 
Vor Durchführung der Plasmapherese wurde 130-mal ein Antihistaminikum 
appliziert, 37-mal wurde die Gabe von Calcium i.v. notwendig. In 36 Fällen wurde 
Prednisolon substituiert, 22-mal ein Antihypertensivum gegeben und 6-mal ein 
Sedativum appliziert. 4-mal wurde ein Antibiotikum, dreimal Glukose und dreimal 
ein Barbiturat gegeben. Zweimal waren Erythrozytenkonzentrate (EK), 
Chlorhydrat und Katecholamine erforderlich. Terlipressin, Clonidin, Metamizol, 
Paracetamol und Adrenalin wurden in jeweils einem Fall appliziert.  
4.2.9 Verlauf / Follow-Up 
Unmittelbar nach der Plasmapheresetherapie wurde in 54 Fällen eine klinische 
Verbesserung der initialen Symptomatik beschrieben (52,9 %). In 21 Fällen 
verbesserte sich die Symptomatik nicht (20,6 %). Von diesen Patienten sind zwölf 
im Laufe der Therapie verstorben. In 16 Fällen wurde keine direkte Angabe zum 
Verlauf der klinischen Symptomatik direkt nach Plasmapherese gemacht (15,7 %). 
Zehnmal diente die Plasmapherese als Bridging zur Tags darauffolgenden LTX (9,8 
%) und einmal zum Bridging für eine NTX (1 %). 























Abbildung 6: Klinische Verbesserung direkt nach TPE 
Im Verlauf wurden alle 102 Indikationen betrachtet, die zur Plasmapherese geführt 
haben. 21 Patienten verstarben im Follow-Up (20,6 %). 18 Patienten wurden im 
weiteren Verlauf transplantiert (17,7 %). In 15 Fällen kam es zur vollständigen 
Ausheilung der Krankheit (14,7 %). Bei 14 Patienten kam es zu einem Rezidiv der 
Erkrankung (0,06 – 10,4 Jahre; ∅ 1,6 Jahre) sodass eine erneute 
Plasmapheresetherapie nach Ausschöpfung anderer konservativer Maßnahmen 
erforderlich wurde (13,7 %). Zwölf Patienten zeigten eine Persistenz der 
Erkrankung (10,8 %). In 19 Fällen kam es zur Teilremission (18,6 %). Bei 4 Patienten 
ist der weitere Verlauf unbekannt (3,9 %). Von diesen wurde ein Patient nach der 
Behandlung zum Einschluss in eine andere Studie an die Medizinische Hochschule 
Hannover verlegt. Ein weiterer Patient wurde nach der Therapie zurück ins 
Heimatland Griechenland entlassen.  
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Zum Zeitpunkt unserer retrospektiven Analyse lebten noch 65 der 86 behandelten 
Patienten. Nach akutem Leberversagen verstarben zehn Patienten. Zwei der 
insgesamt fünf Patienten mit TTP verstarben im Verlauf. Bei den Diagnosen SLE, 
HUS, autoimmunhämolytische Anämie, Intoxikation, minimal-change 
Glomerulopathie, Rejektion nach LTX, AIH, Multiorganversagen uns schweres 
SIRS verstarb jeweils ein Patient im Rahmen der Grunderkrankung. 
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5 Indikationsbezogene Ergebnisse 
5.1 Leberversagen 
5.1.1 Übersicht der Patienten 
Patient Alter Geschlecht n TPE Outcome 
1 0,6 w 2 Tod i.V. 
2 1,4 m 1 LTX 
3 0,03 m 3 Tod i.V. 
4 0,2 m 3 Tod i.V. 
5 1 w 5 LTX, Tod i.V. 
6 0,5 m 1 LTX 
7 0,8 w 2 Teilremission 
8 0,2 w 4 Tod i.V. 
9 0,9 m 4 LTX 
10 6,7 w 1 Tod i.V. 
11 1,9 w 7 Tod i.V. 
11 1,8 w 3 Rezidiv 
11 1,1 w 6 Rezidiv 
11 1 w 1 LTX 
12 0,07 w 1 Tod i.V. 
13 2,9 w 2 LTX 
14 0,6 w 4 Tod i.V. 
15 1,5 w 1 Tod i.V. 
16 12,3 m 1 LTX 
 
Tabelle 15: Übersicht der Patienten mit Leberversagen 
Zwischen 2006 und 2013 wurden insgesamt 16 verschiedene Patienten mit 
Leberversagen behandelt. Ein Patient wurde vier Mal mittels TPE wegen eines 
Leberversagens therapiert, sodass insgesamt 19 – mal die Indikation zur 
Plasmapherese aufgrund eines Leberversagens gestellt wurde. 
Geschlecht Anzahl  
Weiblich 13 (68,4 %) 
Männlich 6 (31,6 %) 
Anzahl (gesamt) 19 
 
Tabelle 16: Geschlechterverteilung bei Leberversagen 
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 Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 1,9 0,03 – 12,3 
Gewicht (in kg) 10,2 3,2 – 40 
Größe (in cm) 76,8 53 – 160 
 
Tabelle 17: Auxologische Parameter bei Patienten mit Leberversagen 
5.1.2 Plasmapherese 
Bei den Patienten mit Leberversagen wurden insgesamt 52 TPE-Sitzungen 




Anzahl der Patienten, die 
x Sitzungen bekommen 
haben 
Sitzungen (Gesamt) 
1 7 (36,8 %) 7 
2 3 (15,8 %) 6 
3 3 (15,8 %) 9 
4 3 (15,8 %) 12 
5 1 (5,3 %) 5 
6 1 (5,3 %) 6 
7 1 (5,3 %) 7 
Summe 19 52 
 
Tabelle 18: Plasmapheresesitzungen bei Leberversagen 
Als Substitutionslösung wurde 17 – mal GFP verwendet (89,5 %) und zweimal 
zwischen GFP und HA gewechselt (10,5 %). Einmal wurde von HA auf GFP 
umgestiegen, das andere Mal zwischen HA und GFP gewechselt.  
Als Filter wurde in 17 Fällen der OP02 verwendet (89,5 %) und in zwei Fällen der 
OP05 (10,5 %). 
Zwei Plasmapheresesitzungen wurden abgebrochen. In einem Fall verstarb der 
Patient während der Behandlung auf der Intensivstation an den Folgen der 
Grunderkrankung, in dem anderen Fall kam es zu massivem Kreislaufeinbruch 
trotz Katecholamintherapie. Weitere Komplikationen wurden nicht beschrieben.  
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Abbildung 9: Medikation während TPE bei Leberversagen 
5.1.3 Nebendiagnosen 
Insgesamt sind unter den 19 Indikationen von Patienten mit Leberversagen 88 
Nebendiagnosen dokumentiert worden. Davon sind zwölf nephrologische (13,6 %), 
acht neurologische (9,1 %) und 68 weitere medizinische Nebendiagnosen (77,3 %). 
Nebendiagnosen Rel. Häufigkeit 
Nephrologisch 13,6 % 
Neurologisch 9,1 % 
Weitere 77,3 % 
 
Tabelle 19: Übersicht der Nebendiagnosen bei Leberversagen 
In den folgenden drei Tabellen werden die Nebendiagnosen aufgeführt, welche 
häufiger als einmal aufgetreten sind.  
Nephrologisch Nebendiagnosen Häufigkeit 
Akutes Nierenversagen 6 
Laktatazidose 3 
Dialysepflichtigkeit  2 
 
Neurologische Nebendiagnosen Häufigkeit 
Enzephalopathie 5 
Somnolenz  2 
 
Weitere Nebendiagnosen  Häufigkeit 
Hyperammonämie 4 
Anämie  3 
Endständiges Kolostoma 3 
















Subtotale Kolektomie 3 
Cholestase  2 
Hypoglykämie 2 
Resp. Insuffizienz 2 
Thrombozytopenie 2 
Z.n. LTX  2 
 
Tabelle 20: Nebendiagnosen bei Leberversagen 
5.1.4 Behandlungsparameter 
 Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 0,7 0,6 0,05 – 2,9 
Blutfluss (ml/min) 55,9 50 10 – 150 
ACT (s) 137,2 130,9 81 – 277 
TPE-Dauer (min) 152,6 158,5 10 – 265 
Substitutionsvolumen (ml) 769,6 600 250 – 3000 
 
Tabelle 21: Behandlungsparameter bei Leberversagen 
Der Plasma-Gesamtumsatz unter den TPEs bei Leberversagen betrug am Ende der 
Behandlung im Mittel 0,7 l bei einer Range von 0,05 l bis 2,9 l. Der Mittelwert des 
Substitutionsvolumens betrug dabei 769,6 ml GFP, bzw. HA bei einer Range von 
250 ml bis 3000 ml ausgetauschtem Volumen. Hierbei war der Blutfluss im Mittel 
55,9 ml/min (10 – 150 ml/min) und die ACT betrug im Durchschnitt 137,2 s (81 – 
277 s). Die Behandlungsdauer aller Sitzungen variierte von 10 Minuten bis 265 
Minuten und dauerte im Mittelwert 152,6 Minuten. Aus zwei 
Behandlungsprotokollen konnten nicht alle Parameter erhoben werden. 
5.1.5 Laborparameter 
 vor TPE  nach TPE  
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 140,7 139 123 – 160 145,7 143 138 – 161 
K+ (mmol/l) 5 4,6 2,5 – 7,6 4,3 4,3 3,3 – 5,5 
Hämoglobin (g/dl) 9 9 6,5 – 11,9 9,4 9,6 6,4 – 11,6 
Thrombozyten (1000/µl) 122,7 93 26 – 338 89,7 58 20 – 295 
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GOT (U/l) 8835,4 8189 101 – 29337 2079,1 904 30 – 12803 
GPT (U/l) 3539 2695 103 – 13902 1007,7 692,5 51 – 7918 
γGT (U/l) 116,8 62,5 31 – 551 62,1 44,5 10 – 148 
Bilirubin (µmol/l) 9,6 6,6 0,8 – 25,4 7,7 5,7 1 – 28,4 
Harnstoff (mg/dl) 16,4 13,2 1,4 – 51 8,9 8,5 1,1 – 22,8 
Kreatinin (µmol/l) 81,9 67,8 34 – 158,4 70,8 55 18 – 238,5 
LDH (U/l) 9698,8 7142,5 360 – 51786 1625,5 1194 289 – 4443 
Fibrinogen (mg/dl) 156,6 123,5 38 – 518 182,8 188,5 69 – 390 
 
Tabelle 22: Laborparameter bei Leberversagen  
5.1.6 Follow-Up 
 
Abbildung 10: Follow-Up bei Leberversagen 
Unter 4.2.9 wurde beschrieben, dass die Indikation zur Plasmapherese zehnmal für 
ein Bridging zur LTX durchgeführt wurde. Beim akuten Leberversagen kam es 
allerdings in nur sechs Fällen zur Lebertransplantation (31,6 %). Zehn Patienten 
verstarben an ihrer Erkrankung (52,6 %). Vier Patienten verstarben noch am Tag der 
Plasmapheresebehandlung an den Folgen der Grunderkrankung, vier Patienten 
einen Tag darauf und ein Patient verstarb nach 121 Tagen. Ein Patient wurde einen 
Tag nach Plasmapherese transplantiert, verstarb jedoch 3 Tage nach der 
Behandlung. In einem Fall kam es zur Teilremission (5,3 %), die 602 Tage nach TPE 
noch beschrieben wurde. Ein Patient wurde in vier verschiedenen Zyklen 
plasmapheriert. Nach der ersten TPE-Behandlung erhielt der Patient einen Tag 
später ein Lebertransplantat. Das erste Rezidiv des Leberversagens trat 46 Tagen 
nach LTX auf, das zweite Rezidiv nach 249 Tagen. Es erfolgte zur Unterstützung 
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erneuten Leberversagen und der Notwendigkeit einer erneuten Therapie. Im 
weiteren Verlauf von 121 Tagen verstarb der Patient.  
5.2 Das hämolytisch-urämische Syndrom  
5.2.1 Übersicht der Patienten 
Patient Alter Geschlecht Indikation  n TPE Outcome 
1 11,1 w aHUS 2 NTX i.V. 
2 0,6 m aHUS 8 Unbekannt 
3 15,5 m HUS 2 Vollremission 
4 18,9 m HUS 5 Vollremission 
5 9,1 w aHUS 9 NTX i.V. 
5 5,5 w aHUS 9 Rezidiv 
5 5,1 w aHUS 9 Rezidiv 
5 4,4 w aHUS 9 Rezidiv 
6 7,2 m HUS 9 Vollremission 
7 16,2 w HUS 9 NTX i.V. 
7 5,8 w HUS 10 Rezidiv 
8 7,1 m HUS 7 Vollremission 
9 8,1 w HUS 10 Vollremission 
10 2,1 w HUS 6 Vollremission 
11 1,7 m HUS 2 Vollremission 
12 7,5 m aHUS 7 NTX i.V. 
12 7,3 m aHUS 6 Rezidiv 
12 7,1 m aHUS 10 Rezidiv 
12 6,8 m aHUS 7 Rezidiv 
12 6,4 m aHUS 10 Rezidiv 
13 0,7 w aHUS 11 Unbekannt 
14 9,4 m aHUS 14 Vollremission 
15 1,6 m aHUS 10 NTX i.V. 
16 9,5 w aHUS 10 
Keine 
Remission 
17 2,9 m HUS 1 Tod i.V. 
18 12,1 m aHUS 10 Teilremission 
 
Tabelle 23: Übersicht der Patienten mit HUS/aHUS 
Im Zeitraum von 1997 bis 2013 wurden insgesamt 26 Patienten (8 Rezidiv – 
Behandlungen) mit hämolytisch-urämischen Syndrom (HUS) behandelt. Zehn 
Patienten litten an der klassischen und 16 Patienten an der atypischen Form. 15 
Patienten waren männlich, elf weiblich. Im Folgenden werden die erhobenen 
Parameter für das klassische und das atypische HUS immer getrennt dargestellt. 
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 HUS aHUS Gesamt 
Weiblich 4 (40 %) 7 (43,8 %) 11 (42,3 %) 
Männlich  6 (60 %) 9 (56,3 %) 15 (57,7 %) 
Anzahl (gesamt) 10 16 26 
 
Tabelle 24: Geschlechtsverteilung bei HUS/aHUS 
 HUS aHUS 
 Mittelwert Range Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 8,6 1,7 – 18,9 6,5 0,6 – 12,1 
Gewicht (in kg) 31,9 12 – 61,7 20,7 7,3 – 47 
Größe (in cm) 139,7 85 – 184,1 113,1 69 - 152 
 
Tabelle 25: Auxologische Parameter bei Patienten mit HUS/aHUS 
5.2.2 Plasmapherese 
Bei den Patienten mit HUS/aHUS wurden insgesamt 202 TPE-Sitzungen 
durchgeführt, davon 61 Sitzungen beim HUS und 141 Sitzungen beim aHUS. Im 
Mittel bekam jeder Patient mit HUS 6,1 Plasmapheresesitzungen (1 – 10). Jeder 
Patient mit aHUS erhielt im Mittel 8,8 Plasmapheresesitzungen (2 – 14). 















1 1 1 0 0 
2 2 4 1 2 
5 1 5 0 0 
6 1 6 1 6 
7 1 7 2 14 
8 0 0 1 8 
9 2 18 4 36 
10 2 20 5 50 
11 0 0 1 11 
14 0 0 1 14 
Summe 10 61 16 141 
 
Tabelle 26: Plasmapheresesitzungen bei HUS/aHUS 
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Unter den zehn Patienten mit HUS wurde ein Patient ein zweites Mal mittels TPE 
behandelt. Bei den 16 Patienten mit aHUS bekam ein Patient vier Zyklen 
Plasmapherese, ein weiterer Patient fünf Zyklen. Somit sind bei insgesamt 26 
Indikationen zur Plasmapherese beim HUS/aHUS jeweils neun verschiedene 
Patienten mit HUS und neun Patienten mit aHUS behandelt worden. 
 
Abbildung 11: Plasmapheresesitzungen bei HUS/aHUS 
Als Substitutionslösung wurde beim HUS neun Mal GFP verwendet (90 %) und 
einmal zwischen GFP und HA gewechselt (10 %). Beim aHUS wurde 15-mal GFP 
verwendet (93,8 %). Einmal ist die Substitutionslösung beim aHUS unbekannt (6,2 
%). 
Als Filter wurde beim HUS in 6 Fällen der OP05 verwendet (60 %) und in zwei 
Fällen der OP02 (20 %). In zwei Fällen ist der verwendete Filter unbekannt (20 %). 
Beim aHUS wurde neunmal der OP05 (56,3 %) und fünfmal der OP02-Filter (31,3 
%) verwendet. Einmal wurde zwischen den Filtern gewechselt (6,2 %) und einmal 
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Abbildung 12: Medikation während des TPE bei HUS/aHUS 
Als Komplikationen während der TPE traten bei der Therapie des aHUS zweimal 
Vomitus auf. In einem Fall kam es jeweils zu Diarrhoe, einer milden allergischen 
Reaktion mit Pruritus am gesamten Körper, welcher mit einem Antihistaminikum 
behandelt wurde. Beim HUS kam es einmal zu Vomitus und einmal erlitt ein Patient 
einen prolongierten generalisierten Krampfanfall. 
5.2.3 Nebendiagnosen 
Insgesamt sind unter den 10 Indikationen von Patienten mit HUS 39 
Nebendiagnosen dokumentiert worden. Davon sind 23 nephrologische (59 %), 
sieben neurologische (18 %) und neun weitere Nebendiagnosen (23 %). Beim aHUS 
sind 110 Nebendiagnosen beschrieben. Hiervon sind 72 nephrologische (65,5 %), 17 
neurologische (15,5 %) und 21 weitere Nebendiagnosen (19 %). 
 HUS aHUS 
Nebendiagnosen Rel. Häufigkeit Rel. Häufigkeit 
Nephrologisch 59 % 65,5 % 
Neurologisch 18 % 15,5 % 
Weitere 23 % 19 % 
 
Tabelle 27: Nebendiagnosen bei HUS/aHUS 
In den folgenden drei Tabellen werden die Nebendiagnosen aufgeführt, welche 
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 HUS aHUS 
Nephrologisch Nebendiagnosen Häufigkeit Häufigkeit 
Chronische  Niereninsuffizienz 2 13 
Hypertonie 3 13 
Dialyse  5 12 
Anämie  3 10 
Akutes Nierenversagen  7 5 
Kreatininerhöhung  1 4 
Z.n. Nephrektomie  - 4 
Proteinurie  1 3 
Nephrotisches Syndrom  - 2 
 
 HUS aHUS 
Neurologische Nebendiagnosen Häufigkeit Häufigkeit 
Cerebraler Krampfanfall 3 5 
Motorische Entwicklungsverzögerung - 4 
Psychomotorische Retardierung  - 4 
Sprachentwicklungsverzögerung  - 4 
 
 
 HUS aHUS 
weitere Nebendiagnosen Häufigkeit Häufigkeit 
Thrombozytopenie 4 7 
Dystrophie - 4 
Linksherzinsuffizienz  - 4 
Hyponatriämie  - 2 
akute Pankreatitis  2 - 
 
Tabelle 28: Einzelne Nebendiagnosen bei HUS/aHUS 
5.2.4 Behandlungsparameter 
 HUS aHUS 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 2,6 1,9 1 – 4,1 1,4 1,4 0,4 – 2,6 
Blutfluss (ml/min) 126,2 136,9 70 – 200 96,5 99,6 20 – 150 
ACT (s) 151,6 161,9 97 - 293 168,6 163,8 80 – 448 
TPE-Dauer (min) 152,7 162,5 85 – 175 146,1 144,2 75 – 255 
Substitutionsvolumen 
(ml) 
2429,2 1816,7 1000 – 4000 1461,2 1570,8 500 – 2575 
 
Tabelle 29: Behandlungsparameter bei HUS/aHUS 
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Der Gesamtumsatz an Plasma unter den TPEs beim HUS betrug am Ende der 
Behandlung im Mittel 2,6 l (1 l – 4,1 l), beim aHUS 1,4 l (0,4 l – 2,6 l). Der Mittelwert 
des ausgetauschten Substitutionsvolumens lag bei 2429,2 ml GFP, bzw. HA (1000 
ml bis 4000 ml) beim HUS und bei 1461,2 ml GFP, bzw. HA beim aHUS (500 ml –  
2575 ml). Der Blutfluss unter den HUS-Patienten betrug im Mittel 126,2 ml/min (70 
- 200 ml/min) und die ACT lag im Durchschnitt bei 151,6 s (97 - 293 s). Bei den 
aHUS-Patienten betrug der Blutfluss im Mittel 96,5 ml/min (20 - 150 ml/min) und 
die ACT war im Durchschnitt 168,6 s (80 - 448 s). Die Behandlungsdauer aller 
Sitzungen beim HUS reichte von 85 Minuten bis 175 Minuten und dauerte im 
Mittelwert 152,7 Minuten, die aHUS-Sitzungen dauerten im Mittelwert 146,08 
Minuten (75 – 255 min). Aus fünf HUS-Behandlungsprotokollen konnten nicht alle 
Parameter erhoben werden, bei den aHUS-Protokollen waren zwei Datensätze 
nicht vollständig. 
5.2.5 Laborparameter 
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 135,4 136 117 – 145 140,2 140 135 – 144 
K+ (mmol/l) 4,4 3,8 3,3 – 6,9 4 3,9 3,3 – 4,9 
Hämoglobin (g/dl) 9,2 8,5 6,8 – 11,7 8,8 8,4 7,1 – 11,1 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
46,2 40 27 – 75 159,1 126 23 – 373 
GOT (U/l) 96 81 26 – 242 54,4 28,5 18 – 134 
GPT (U/l) 66,6 39 11 – 205 40,4 26 17 – 81 
γGT (U/l) 20,1 8 6 – 78 55,1 20 16 – 262  
Bilirubin (µmol/l) 2,2 0,7 0,3 – 5,5 0,9 0,4 0,3 – 3 
Harnstoff (mg/dl) 96,1 83 35 – 231 62,6 47 21 – 146 
Kreatinin (µmol/l) 442,9 356,4 174,2 – 972,4 256,3 272,8 71,2 – 454 
LDH (U/l) 1979,7 1755 586 – 3834 469,3 345  182 – 1101 
Fibrinogen (mg/dl) 387,5 385 33 – 683 234 215 183 – 322 
 
Tabelle 30: Laborparameter bei HUS  
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 138,2 138 132 - 146 140 139 133 – 148,2 
K+ (mmol/l) 4,4 4,5 2,6 – 6,9 4,6 4,6 3,7 – 6,4 
Hämoglobin (g/dl) 9 9,4 5,9 – 12,7 9,1 8,5 7,4 – 12,4 
  
 
46 Indikationsbezogene Ergebnisse 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
131,1 136 31 – 267 342,7 322 104 – 769 
GOT (U/l) 127,8 48,5 7 – 961 29 25 11,2 – 61 
GPT (U/l) 26,3 18,5 9 – 108 18,9 18 4,5 – 44 
γGT (U/l) 24,9 11 6 – 114 21,4 20 3,5 – 52 
Bilirubin (µmol/l) 0,5 0,4 0,2 – 0,9 0,3 0,2 0,1 – 0,6 
Harnstoff (mg/dl) 69,1 70 18 – 133 34,9 26 8 – 80  
Kreatinin (µmol/l) 273,7 264 75,7 – 767 150,3 101,6 35,2 – 351,1 
LDH (U/l) 1062 656 205 – 3626 275,7 240 190 – 605 
Fibrinogen (mg/dl) 370,1 348 225 – 546 363 381,5 217 – 491  
 
Tabelle 31: Laborparameter bei aHUS  
5.2.6 Follow-Up 
 
Abbildung 13: Verbesserung der initialen Symptomatik bei HUS/aHUS 
Beim klassischen hämolytisch-urämischen Syndrom verbesserte sich die initiale 
Symptomatik in acht Fällen (80 %) nach therapeutischem Plasmaersatz. In zwei 
Fällen verbesserte sich die Symptomatik nicht (20 %). In einem der beiden Fälle 
verstarb der Patient, im anderen Fall hatte der Patient erhebliche neurologische 
Komplikationen, die eine Anschlussheilbehandlung erforderlich machten. 
Im Falle des atypischen hämolytisch-urämischen Syndroms verbesserte sich die 
initiale Symptomatik in neun Fällen (56,2 %), in drei Fällen besserte sich die 
Symptomatik nach Plasmaersatz nicht (18,8 %). In diesen Fällen kam es zum 
Rezidiv der Grunderkrankung. In vier Fällen war eine Veränderung der 
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Abbildung 14: Follow-Up bei HUS/aHUS 
Zur Vollremission kam es bei sieben der HUS-erkrankten Patienten (70 %). In einem 
Fall kam es nach 3778 Tagen (10,4 Jahren) zum Rezidiv des HUS (10 %). Ein Patient 
wurde einen Tag nach Plasmaersatz nierentransplantiert (10 %). Ein Patient 
verstarb zwei Tage nach Plasmapherese mit unklarer Ursache (10 %). 
Beim aHUS hatte ein Patient viermal und ein Patient dreimal ein Rezidiv, die jeweils 
mittels erneuter Plasmapherese therapiert wurden. So kam es aufgrund von zwei 
Patienten in sieben Fällen zur Indikation für einen Plasmaersatz wegen des Rezidivs 
des aHUS (43,8 %). Vier Patienten erhielten im Verlauf eine Nierentransplantation 
(25 %). Ein Patient 27 Monate nach TPE, ein Patient 2163 Tage (5,9 Jahre) nach TPE 
und zwei Patienten unmittelbar nach Plasmapherese. Beide Patienten mit Rezidiv 
des aHUS wurden im Verlauf transplantiert. In jeweils einem Fall kam es zur 
vollständigen Ausheilung (6,3 %), zur Verbesserung der Organfunktion (6,3 %) und 
zum Residuum der Erkrankung (6,3 %). Bei zwei Patienten ist die 
Weiterbeobachtung nicht verfolgt, da ein Patient zum Einschluss in eine Studie nach 
Hannover verlegt wurde und der andere Patient zurück in sein Heimatland ging 
(12,5 %). 
5.3 Rejektion nach NTX 
5.3.1 Übersicht der Patienten 
Patient Alter Geschlecht n TPE Outcome 
1 9,6 m 4 Teilremission 
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2 16,9 w 3 Teilremission 
3 18,2 m 4 keine Remission 
4 18 m 9 Vollremission 
5 17,6 m 3 NTX i.V. 
6 18,9 w 3 keine Remission 
7 7,5 m 7 Teilremission 
 
Tabelle 32: Übersicht der Patienten mit Rejektion n. NTX 
Zwischen 2007 und 2013 wurden insgesamt sieben verschiedene Patienten 
aufgrund einer Abstoßung ihres Nierentransplantates mittels Plasmapherese 
behandelt. Ein Patient wurde zweimal mittels TPE wegen einer Rejektion therapiert, 
sodass insgesamt achtmal die Indikation zur Plasmapherese aufgrund einer 
Abstoßung gestellt wurde. 
Geschlecht Anzahl  
Weiblich 3 (37,5 %) 
Männlich 5 (62,5 %) 
Anzahl (gesamt) 8 
 
Tabelle 33: Geschlechterverteilung bei Rejektion n. NTX 
 Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 15,65 7,5 – 18,92 
Gewicht (in kg) 50,45 25,4 – 77 
Größe (in cm) 152,79 122,5 – 167 
 
Tabelle 34: Auxologische Parameter bei Patienten mit Rejektion nach NTX 
5.3.2 Plasmapherese 
Bei den Patienten mit Abstoßung des Transplantats wurden insgesamt 36 TPE-
Sitzungen durchgeführt. Im Median bekam jeder Patient 3,5 
Plasmapheresesitzungen (3 – 9; Mittelwert: 4,5). 
Anzahl der TPE-
Sitzungen 
Anzahl der Patienten, die 
x Sitzungen erhalten 
haben 
Sitzungen (Gesamt) 
1 - - 
2 - - 
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3 4 12 
4 2 8 
5 - - 
6 - - 
7 1 7 
8 - - 
9 1 9 
Summe 8 36 
 
Tabelle 35: Plasmapheresesitzungen bei Rejektion n. NTX 
Als Substitutionslösung wurde bei drei Patienten ausschließlich HA verwendet 
(37,5 %) und einmal GFP (12,5 %). Zwischen GFP und HA wurde viermal 
gewechselt (50 %). Zweimal wurde von HA auf GFP umgestiegen und ebenfalls 
zweimal zwischen HA und GFP variiert. Auf die einzelnen Sitzungen bezogen 
wurde 23-mal HA verwendet (63,9 %) und 11-mal GFP (30,6 %). In zwei Fällen ist 
die verwendete Substitutionslösung unklar (5,5 %). 
Als Filter wurde in einem Fall der OP02 verwendet (12,5 %) und in sieben Fällen 
der OP05 (87,5 %). 
In einem Fall kam es während der Sitzung zu einem Blutdruckabfall. Bei zwei 
Plasmapheresetherapien waren die Behandlungsprotokolle nicht zugänglich. 
Abbildung 15 gibt einen Überblick über die Substitutionen während der 
Plasmapherese bei Abstoßung eines Nierentransplantates. 
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5.3.3 Nebendiagnosen 
Insgesamt wurden 37 Nebendiagnosen dokumentiert. Davon sind 21 
nephrologische (56,8 %), acht neurologische (21,6 %) und acht weitere 
Nebendiagnosen (21,6 %). 
Nebendiagnosen Rel. Häufigkeit 
Nephrologisch 56,8 % 
Neurologisch 21,6 % 
Weitere 21,6 % 
 
Tabelle 36: Nebendiagnosen bei Rejektion n. NTX 
In den folgenden zwei Tabellen werden die Nebendiagnosen aufgeführt, welche 
häufiger als einmal aufgetreten sind.  
Nephrologisch Nebendiagnosen Häufigkeit 





Vesikoureteraler Reflux (VUR)  2 
 
Neurologische Nebendiagnosen Häufigkeit 
angeborener Hydrocephalus 2 
Meningomyelocele 2 
Neurogene Darmstörung  2 
 
Tabelle 37: Einzelne Nebendiagnosen bei Rejektion n. NTX 
5.3.4 Behandlungsparameter 
 Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 3,4 3,8 1,72 – 4 
Blutfluss (ml/min) 130 142,6 70 – 150 
ACT (s) 144,7 144,1 86 – 261 
TPE-Dauer (min) 193,2 196,3 135 – 265 
Substitutionsvolumen (ml) 3529,2 3987,5 2000 – 4000 
 
Tabelle 38: Behandlungsparameter bei Rejektion n. NTX 
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Der Gesamtumsatz an Plasma unter den TPEs bei Abstoßung eines 
Nierentransplantates betrug im Mittel 3,4 l (1,7 l – 4 l). Der Mittelwert des 
ausgetauschten GFP, bzw. HA lag bei 3529,2 ml (2000 ml – 4000 ml). Hierbei lag der 
Blutfluss im Mittel bei 129,9 ml/min (70 – 150 ml/min) und die ACT betrug 
durchschnittlich 144,7 s (86 – 261 s). Die Behandlungsdauer aller Sitzungen reichte 
von 135 Minuten bis 265 Minuten und dauerte im Mittel 193,2 Minuten. Von zwei 
Patienten konnten nicht alle Behandlungsparameter erhoben werden. 
5.3.5 Laborparameter 
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 142,6 142 139 – 149 143,3 143,5 137 – 148 
K+ (mmol/l) 5 5 3,9 – 6,2 4,8 4,6 4,3 – 5,5 
Hämoglobin (g/dl) 9,2 9,1 6,7 – 12 8,9 9,2 6,6 – 11 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
231,9 195 102 – 413 208,8 190 109 – 454  
GOT (U/l) 41,4 31 6 – 106  21,3 20 12 – 34 
GPT (U/l) 54,4 35 7 – 201 47,2 46,5 9 – 113 
γGT (U/l) 20,3 11 7 – 60  48,7 13,5 7 – 77 
Bilirubin (µmol/l) 0,3 0,3 0,1 – 0,7 0,3 0,3 0,2 – 0,4 
Harnstoff (mg/dl) 36,2 34 14 – 54 47,1 42,4 16,7 – 86 
Kreatinin (µmol/l) 305,9 261,4 79,2 – 551 286,2 322 137 – 492 
LDH (U/l) 269 201 128 – 649 190,7 153 107 – 354 
Fibrinogen (mg/dl) 329,2 356,5 223 – 400  146,8 109 53 – 338  
 
Tabelle 39: Laborparameter bei Rejektion n. NTX  
5.3.6 Follow-Up 
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In vier Fällen verbesserte sich die Organfunktion nach humoraler Abstoßung der 
Transplantatniere durch Plasmapherese wieder. In einem Fall wurde durch 
zweimalige, parallel stattfindende Rituximab-Gabe die Verbesserung 107 Tage nach 
TPE beschrieben. Ein anderer Patient wurde durch die nephrologische Ambulanz 
weiterbetreut und 2052  Tage (5,6 Jahre) nach der letzten Plasmapheresesitzung 
untersucht.  In den anderen beiden Fällen erhielt der gleiche Patient aufgrund einer 
wiederkehrenden Rejektion zweimal erneut eine Plasmapherese. Das Rezidiv trat 
535 Tage nach der ersten Plasmapherese auf. Nach beiden Plasmatherapien kam es 
zur Verbesserung der Organfunktion, die auch 291 Tage nach der zweiten Therapie 
noch beschrieben wurde. Im Verlauf wurde der Patient durch die internistische 
Nephrologie weiter betreut. 
In einem Fall persistierte die Erkrankung 3 Monate nach TPE. Im Verlauf erfolgte 
die Nephrektomie der eigenen Niere und Seit-zu-Seit Anastomosierung des 
Transplantates an den Eigenureter. Der weitere Verlauf ist durch Erreichung der 
Volljährigkeit des Patienten und anderweitige Betreuung nicht bekannt. In dem 
anderen Fall der Persistenz der Erkrankung wurde 207 Tage nach TPE die erneute 
Dialysepflichtigkeit des Patienten genannt. Die akute humorale Abstoßung wurde 
mittels vier Prednisolon-Boli vor Plasmapherese, Mycophenolatmofetil und 
Tacrolimus behandelt. Im weiteren Verlauf wurde der Patient durch eine 
auswärtige Nephrologie betreut. 
Im Fall eines Patienten mit Vollremission wurde die vollständige Ausheilung der 
subakuten Abstoßung 188 Tage nach TPE beschrieben, der weitere Verlauf ist durch 
die Erreichung der Volljährigkeit des Patienten und anderweitige Betreuung nicht 
bekannt. Ein Patient wurde 41 Monate nach der Plasmatherapie erneut 
nierentransplantiert.  
5.4 Enzephalitis 
5.4.1 Übersicht der Patienten 
Patient Alter Geschlecht n TPE Outcome 
1 9 w 6 Teilremission 
2 16,8 w 9 Vollremission 
2 15,6 w 9 Rezidiv 
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3 16,1 w 10 Vollremission 
4 13,3 m 1 Vollremission 
5 9 m 10 Teilremission 
 
Tabelle 40: Übersicht der Patienten mit Enzephalitis 
Zwischen 2010 und 2013 wurden insgesamt fünf verschiedene Patienten aufgrund 
einer Enzephalitis mittels Plasmapherese behandelt. Ein Patient wurde zweimal 
mittels TPE therapiert, sodass insgesamt sechsmal die Indikation zur 
Plasmapherese aufgrund einer Enzephalitis gestellt wurde. 
Geschlecht Anzahl  
Weiblich 4 (66,6 %) 
Männlich 2 (33,3 %) 
Anzahl (gesamt) 6 
 
Tabelle 41: Geschlechterverteilung bei Enzephalitis 
 Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 13,3 9 – 16,8 
Gewicht (in kg) 69 23 – 107,7 
Größe (in cm) 160,2 125 – 182 
 
Tabelle 42: Auxologische Parameter bei Patienten mit Enzephalitis 
5.4.2 Plasmapherese 
Insgesamt wurden 45 TPE-Sitzungen bei Patienten mit Enzephalitis durchgeführt. 
Im Mittel bekam jeder Patient 7,5 Plasmapheresesitzungen (1 – 10). 
Anzahl der TPE-
Sitzungen 
Anzahl der Patienten, die 
x Sitzungen bekommen 
haben 
Sitzungen (Gesamt) 
1 1 1 
2 - - 
3 - - 
4 - - 
5 - - 
6 1 6 
7 - - 
8 - - 
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9 2 18 
10 2 20 
Summe 6 45 
 
Tabelle 43: Plasmapheresesitzungen bei Enzephalitis 
Als Substitutionslösung wurde bei zwei Patienten ausschließlich HA verwendet 
(33,3 %) und einmal GFP (16,6 %). Zwischen GFP und HA wurde dreimal 
gewechselt (50 %). Auf die einzelnen Sitzungen bezogen wurde 25-mal HA 
verwendet (55,6 %) und 18-mal GFP (40 %). In zwei Fällen ist die verwendete 
Substitutionslösung nicht bekannt (4,4 %).  
In allen Fällen wurde der Plasmafilter OP05 verwendet. 
In einem Fall wurde die Sitzung wegen Katheterdysfunktion abgebrochen, die nicht 
näher beschrieben war. In einem anderen Fall musste zwischen zwei Sitzungen ein 
neuer Shaldon-Katheter gelegt werden. Bei zwei Sitzungen wurde ein Patient 
aufgrund von Aggressionen und Schreiattacken sediert. Der gleiche Patient erhielt 
aufgrund eines Krampfgeschehens bei einer anderen Sitzung eine antikonvulsive 
Therapie. In einem weiteren Fall kam es zu fokalen Krampfanfällen während der 
Plasmapherese, die allerdings vorbeschrieben waren. Abbildung 17 gibt einen 
Überblick über die Substitutionen während der Plasmapheresen bei Kindern- und 
Jugendlichen mit Enzephalitis. 
 
Abbildung 17: Medikation während TPE bei Enzephalitis 
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5.4.3 Nebendiagnosen 
Insgesamt sind unter den 6 Indikationen für TPE von Patienten mit Enzephalitis  17 
Nebendiagnosen dokumentiert gewesen. Davon sind zwei nephrologische (11,8 %), 
sieben neurologische (41,2 %) und acht weitere Nebendiagnosen (47 %) 
dokumentiert. 
Nebendiagnosen Rel. Häufigkeit 
Nephrologisch 11,8 % 
Neurologisch 41,2 % 
weitere 47 % 
 
Tabelle 44: Nebendiagnosen bei Enzephalitis 
In den folgenden drei Tabellen werden die Nebendiagnosen aufgeführt, welche 
häufiger als einmal aufgetreten sind. 
Nephrologische Nebendiagnosen Häufigkeit 
Hypertonie 2 
 
Neurologische Nebendiagnosen Häufigkeit 
cerebraler Krampfanfall 2 
 
weitere Nebendiagnosen Häufigkeit 
Adipositas 3 
M. pneumoniae IgG/IgM i. Serum 2 
 
Tabelle 45: Einzelne Nebendiagnosen bei Enzephalitis 
5.4.4 Behandlungsparameter 
 Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 3,4 3,9 1,8 – 4 
Blutfluss (ml/min) 140,7 139,7 80 – 150  
ACT (s) 137,7 137,8 36 – 305 
TPE-Dauer (min) 183 181,8 105 – 315 
Substitutionsvolumen (ml) 3420,8 4000 1800 – 4000  
 
Tabelle 46: Behandlungsparameter bei Enzephalitis 
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Unter den TPEs bei Enzephalitis betrug der Gesamtumsatz an Plasma am Ende der 
Behandlung im Mittel 3,4 l (1,8 l – 4 l). Der Mittelwert des Substitutionsvolumens 
lag bei 3420,8 ml GFP, bzw. HA (1800 ml – 4000 ml). Der Blutfluss lag im Mittel bei 
140,7 ml/min (80 – 150 ml/min) und die ACT betrug im Durchschnitt 137,7 s (36 – 
305 s). Die Behandlungsdauer aller Sitzungen variierte von 105 Minuten bis 315 
Minuten und dauerte im Mittel 183 Minuten. 
 
5.4.5 Laborparameter 
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 142,7 142 138 – 149 140,7 140 132 - 147 
K+ (mmol/l) 4,7 4,4 3,9 – 7,2 4,1 4,2 3,6 – 4,4 
Hämoglobin (g/dl) 11,2 11,6 8 – 14,2 11,1 10,8 10 – 12,8 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
258,3 341 21 – 372 322 340 49 – 573 
GOT (U/l) 36,2 33,5 13 – 73 21,5 22,5 11 – 32 
GPT (U/l) 44,5 36 10 - 102 31,5 30 13 – 54 
γGT (U/l) 44 21,5 18 – 127 48,7 19,5 7 – 163 
Bilirubin (µmol/l) 0,4 0,25 0,1 – 1,5 0,5 0,4 0,1 – 1,8 
Harnstoff (mg/dl) 7,1 6,4 3,6 – 13 4,4 4,1 2,5 – 7 
Kreatinin (µmol/l) 66,8 69,8 36 – 86 58 58 43 – 74 
LDH (U/l) 250,4 262 209 – 273 167 153 91 – 271 
Fibrinogen (mg/dl) 367,4 400 238 – 546 166,4 92 81 - 367 
 
Tabelle 47: Laborparameter bei Enzephalitis  
5.4.6 Follow-Up 
 
Abbildung 18: Follow-Up nach Enzephalitis 
Die initiale Symptomatik verbesserte sich bei fünf Patienten mit Enzephalitis nach 
TPE. Die Erkrankung von drei Patienten heilte vollständig aus (50 %), zwei 
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Rezidivfall war die Plasmapherese nicht erfolgreich. Das Rezidiv trat 434 Tage nach 
der ersten Plasmabehandlung auf und wurde erneut mittels TPE therapiert. 463 
Tage danach wurde die Erkrankung als ausgeheilt dokumentiert. In den anderen 
beiden Fällen wurde die Restitutio 1142 Tage, bzw. 273 Tage nach Plasmapherese 
und erneuter Untersuchung dokumentiert. In den beiden Fällen mit Residuum 
beträgt der Beobachtungszeitraum 680 Tage, bzw. 279 Tage.  
5.5 Thrombotisch-Thrombozytopenische Purpura (TTP) 
5.5.1 Übersicht der Patienten 
Patient Alter Geschlecht n TPE Outcome 
1 14,6 w 33 Vollremission 
2 1,8 w 10 keine Remission 
3 13,1 m 7 Teilremission 
4 13,9 w 8 Tod i.V. 
5 7,6 w 4 Tod i.V. 
 
Tabelle 48: Übersicht der Patienten mit TTP 
Zwischen 2007 und 2013 wurden insgesamt fünf verschiedene Patienten aufgrund 
einer thrombotisch-thrombozytopenischen Purpura (TTP) mittels Plasmapherese 
behandelt.  
Geschlecht Anzahl  
Weiblich 4 (80 %) 
Männlich 1 (20 %) 
Anzahl (gesamt) 5 
 
Tabelle 49: Geschlechterverteilung bei TTP 
 Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 10,2 1,8 – 14,6 
Gewicht (in kg) 44,1 11,5 – 65,2 
Größe (in cm) 136,9 80 – 160,3 
 
Tabelle 50: Auxologische Parameter bei Patienten mit TTP 
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5.5.2 Plasmapherese 
Insgesamt wurden 62 TPE-Sitzungen bei Patienten mit TTP durchgeführt. Im 
Median erhielt jeder Patient acht Plasmapheresesitzungen (4 – 33; Mittelwert: 12,4). 
Anzahl der TPE-
Sitzungen 
Anzahl der Patienten, die 
x Sitzungen bekommen 
haben 
Sitzungen (Gesamt) 
4 1 4 
7 1 7 
8 1 8 
10 1 10 
33 1 33 
Summe 5 62 
 
Tabelle 51: Plasmapheresesitzungen bei TTP 
Als Substitutionslösung wurde in vier Fällen GFP verwendet (80 %). Bei einem 
Patienten ist die verwendete Substitutionslösung nicht bekannt (20 %). Somit wurde 
in 58 von 62 dokumentierten Sitzungen GFP als Plasmaersatz verwendet (93,5 %). 
Als Filter wurde in drei Fällen der OP05 verwendet (60 %), in einem Fall der OP02 
(20%) und in einem Fall ist der verwendete Filter unbekannt (20 %). 
In einem Fall bildete sich an der Punktionsstelle des zentralen Katheters ein 
Hämatom. Während der Plasmapherese bei TTP wurde in einem Fall Prednisolon 
substituiert. 
5.5.3 Nebendiagnosen 
Insgesamt wurden  28 Nebendiagnosen dokumentiert. Davon sieben 
nephrologische (25 %), zehn neurologische (35,7 %) und elf weitere medizinische 
Nebendiagnosen (39,3 %). 
Nebendiagnosen Rel. Häufigkeit 
Nephrologisch 25 % 
Neurologisch 35,7 % 
Weitere 39,3 % 
 
Tabelle 52: Nebendiagnosen bei TTP 
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In den folgenden drei Tabellen werden die Nebendiagnosen aufgeführt, welche 
häufiger als einmal aufgetreten sind. 
Nephrologische Nebendiagnosen Häufigkeit 
Renale Anämie 3 
Akutes Nierenversagen 2 
 
Neurologische Nebendiagnosen Häufigkeit 
Hirnblutung 2 
 




Tabelle 53: Einzelne Nebendiagnosen bei TTP 
5.5.4 Behandlungsparameter 
 Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 2,6 2,8 0,8 – 4,5 
Blutfluss (ml/min) 126 139,3 80 – 150 
ACT (s) 142,8 150,7 36 – 456 
TPE-Dauer (min) 154,9 150,2 60 – 230 
Substitutionsvolumen (ml) 2656,3 2935,4 800 – 4250 
 
Tabelle 54: Behandlungsparameter bei TTP 
Der Gesamtumsatz an Plasma unter den TPEs bei TTP betrug am Ende der 
Behandlung im Mittel 2,6 l (0,8 l – 4,5 l). Der Mittelwert des Substitutions-volumens 
betrug dabei 2656,3 ml GFP (800 ml – 4250 ml). Hierbei war der Blutfluss im Mittel 
126 ml/min (80 – 150 ml/min) und die ACT betrug im Durchschnitt 142,8 s (36 – 
456 s). Die Behandlungsdauer aller Sitzungen reichte von 60 Minuten bis 230 
Minuten und dauerte im Mittelwert 154,9 Minuten. 
5.5.5 Laborparameter 
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 140,6 141 137 – 143 138,4 139 136 – 140 
K+ (mmol/l) 3,8 3,7 3,5 – 4,5 4,4 4,3 3,9 – 5,2 
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Hämoglobin (g/dl) 6,8 7 5,9 – 7,7 8,8 8,7 6,2 – 12,5 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
124,6 5 2 – 593 133,6 133 4 – 267 
GOT (U/l) 64,6 63 22 – 96 62,2 37 15 – 190 
GPT (U/l) 32,4 33 15 – 52 29 37 14 – 40 
γGT (U/l) 68,2 26 20 – 217 70,8 34 28 – 226 
Bilirubin (µmol/l) 2,8 2,5 0,3 – 5,7 1,7 0,5 0,2 – 4,8 
Harnstoff (mg/dl) 32,1 35,9 12 – 46 35,6 33 3 – 91 
Kreatinin (µmol/l) 84,3 83,6 41,4 – 134,6 98,4 64,2 32,5 – 239,4 
LDH (U/l) 1383 1356 138 – 2431 905 286 173 – 3551 
Fibrinogen (mg/dl) 299,8 304,5 244 – 346 287 276,5 273 – 322 
 
Tabelle 55: Laborparameter bei TTP  
5.5.6 Follow-Up 
 
Abbildung 19: Follow-Up nach TTP 
Zwei Patienten verstarben im Verlauf. Der eine Patient am selben Tag der letzten 
Plasmapheresesitzung durch kardiogenen Schock, der andere Patient durch eine 
Hirnblutung 18 Tage nach der letzten TPE. Der Patient mit Teilremission befindet 
sich aufgrund eines ebenfalls bestehenden systemischen Lupus erythematodes in 
weiterer Behandlung und wurde 2448 Tage (6,7 Jahre) nach letzter TPE untersucht. 
Im Falle der Persistenz der Erkrankung hat der Patient eine heterozygote Mutation 
im ADAMTS13-Gen und bekam 33 Monate nach Plasmapherese eine Eculizumab 
Therapie. Der Patient mit vollständiger Ausheilung hatte 40 Monate nach TPE einen 
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5.6 Lebererkrankungen 
5.6.1 Übersicht der Patienten 
Im Zeitraum von 2007 bis 2013 wurden insgesamt vier Patienten mit 
Autoimmunhepatitis (AIH) und drei Patienten mit Morbus Wilson (1 Rezidiv) 
behandelt.  
Patient Alter Geschlecht Indikation  n TPE Outcome 
1 9,2 m AIH 9 keine Remission 
2 15,7 m M. Wilson 8 keine Remission 
2 12,2 m M. Wilson 4 Rezidiv 
3 13,8 m AIH 8 Teilremission 
4 16,9 w AIH 10 Teilremission 
5 15,6 m AIH 10 Tod i.V. 
6 12,5 m M. Wilson 2 LTX i.V. 
7 2,8 m M. Wilson 4 Teilremission 
 
Tabelle 56: Übersicht der Patienten mit Lebererkrankungen 
Sieben Patienten waren männlich, eine weiblich. 
 AIH M. Wilson Gesamt 
Weiblich 1 (25 %) 0 1 (12,5 %) 
Männlich  3 (75 %) 4 (100 %) 7 (87,5 %) 
Anzahl (gesamt) 4 4 8 
 
Tabelle 57: Geschlechterverteilung bei Lebererkrankungen 
 AIH M. Wilson 
 Mittelwert Range Mittelwert Range 
Alter (in Jahren) 13,9 9,2 – 16,9 10,8 2,8 – 15,7 
Gewicht (in kg) 41,1 34 – 48,4 51,4 10,8 – 78,9 
Größe (in cm) 151,4 141,2 – 171  146,7 88 – 178,7  
 
Tabelle 58: Auxologische Parameter bei Patienten mit Lebererkrankungen 
5.6.2 Plasmapherese 
Bei den Patienten mit Lebererkrankungen wurden insgesamt 55 TPE-Sitzungen 
durchgeführt, davon 37 Sitzungen bei AIH und 18 Sitzungen beim M. Wilson. Im 
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Mittel bekam jeder Patient mit AIH 9,3 Plasmapheresesitzungen (8 – 10). Jeder 
Patient mit M. Wilson bekam im Mittel 4,5 Plasmapheresesitzungen (2 – 8). 















2 - - 1 2 
4 - - 2 8 
8 1 8 1 8 
9 1 9 - - 
10 2 20 - - 
Summe 4 37 4 18 
 
Tabelle 59: Plasmapheresesitzungen bei Lebererkrankungen 
Unter den Patienten mit M. Wilson wurde ein Patient ein zweites Mal mittels TPE 
behandelt.  
Als Substitutionslösung wurde bei jeweils drei Patienten ausschließlich GFP 
verwendet (75 %). Zwischen GFP und HA wurde in zwei Fällen gewechselt (25 %). 
Auf die einzelnen Sitzungen bezogen wurde bei AIH 35-mal GFP verwendet (94,6 
%) und zweimal HA (5,4 %). Bei der Behandlung des M. Wilson wurde bei acht 
Sitzungen GFP (44,4 %) und bei sechs Sitzungen HA verwendet (33,3 %).  In vier 
Fällen ist die verwendete Substitutionslösung nicht bekannt (22,3 %). 
Als Filter wurde bei AIH in allen Fällen der OP05 verwendet (100 %). Bei M. Wilson 
wurde dreimal der Filter OP05 (75 %) und einmal der Filter OP02 verwendet (25 %). 
 
Abbildung 20: Medikation während TPE bei Lebererkrankungen 
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5.6.3 Nebendiagnosen 
Unter den Patienten mit AIH sind insgesamt 22 Nebendiagnosen dokumentiert – 
zwei nephrologische, vier neurologische und 16 weitere Nebendiagnosen. Zwei 
Patienten wurden zuvor bereits einmal, bzw. dreimal lebertransplantiert. Alle 
anderen Nebendiagnosen traten einmal auf. 
Bei den Patienten mit M. Wilson wurden acht verschiedene Nebendiagnosen 
beschrieben. Jeweils eine nephrologische und eine neurologische, sowie sechs 
weitere Nebendiagnosen wurden aufgeführt. Keine Nebendiagnose wurde 
mehrfach genannt. 
5.6.4 Behandlungsparameter 
 AIH M. Wilson 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Umsatz (l) 2,9 2,7 2,3 – 4,1 2,6 3,5 0,4 – 4 
Blutfluss (ml/min) 128,9 127,1 70 – 150  96,5 107,5 50 – 150  
ACT (s) 102,8 131,5 34 – 270  140,6 142,8 87 - 331 
TPE-Dauer (min) 184,1 186,7 125 – 285 190,6 193,1 130 – 260 
Substitutionsvolumen 
(ml) 
3080,6 2811,1 2700 – 4000  2733,3 3500 700 – 4000  
 
Tabelle 60: Behandlungsparameter bei AIH und M. Wilson 
Der Gesamtumsatz der TPEs bei AIH betrug am Ende der Behandlung 
durchschnittlich 2,9 l (2,3 – 4,1 l), beim M. Wilson 2,6 l (0,4 – 4 l). Der Mittelwert des 
Substitutionsvolumens bei AIH lag bei 3080,6 ml GFP, bzw. HA (2700 – 4000 ml) 
beim M. Wilson waren es im Mittel 2733,3 ml (700 – 4000 ml). Der Blutfluss bei AIH 
lag im Mittel bei 128,9 ml/min (70 - 150 ml/min), beim M. Wilson waren es 
durchschnittlich 96,5 ml/min (50 – 150 ml/min). Die ACT betrug im Durchschnitt 
102,8 s (34 - 270 s) bei der AIH und 140,6 s beim M. Wilson (87 – 331 s). Die 
Behandlungsdauer aller Sitzungen variierte von 125 Minuten bis 285 Minuten bei 
der AIH und dauerte durchschnittlich 184,1 Minuten. Beim M. Wilson betrug die 
TPE-Dauer durchschnittlich 190,6 min (130 – 260 min). Hier konnten aus einem 
Behandlungsprotokoll zudem nicht alle Parameter erhoben werden. 
Ein Patient klagte während einer Plasmapheresesitzung über Übelkeit und 
anschließend Schwindel und Kopfschmerzen. Aufgrund von Filterdysfunktionen 
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ist bei einem Patienten der zentrale Zugang diskonnektiert worden. Folgende 
medikamentöse Substitutionen wurden bei den acht Patienten während der 
insgesamt 55 Behandlungen durchgeführt. 
5.6.5 Laborparameter 
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 139,3 139,5 135 – 143 140,3 140,5 139 – 141 
K+ (mmol/l) 4,3 4,2 3,7 – 5 4,3 4,4 3,8 – 4,5 
Hämoglobin (g/dl) 9,5 9,7 8,6 – 9,8 9,7 10,2 8,1 – 10,4 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
168,3 143,5 26 – 360 185 163 55 – 359 
GOT (U/l) 275 138,5 79 – 190 120,8 139,5 31 – 173 
GPT (U/l) 354,5 174,5 42 – 329 73,5 65 34 – 130 
γGT (U/l) 64,5 52 46 – 108 57,5 44 41 – 101 
Bilirubin (µmol/l) 8,3 3,9 0,6 – 25  4,8 3,8 0,3 – 11,2 
Harnstoff (mg/dl) 3,8 3,6 2,8 – 5,3 4,6 4,3 3,6 – 6,1 
Kreatinin (µmol/l) 70,5 74,5 53 – 80 59,3 60 45 – 72 
LDH (U/l) 259,3 234 158 – 411 201 204 147 – 249 
Fibrinogen (mg/dl) 249,3 235,5 161 – 365  274,5 278,5 222 – 319  
 
Tabelle 61: Laborparameter bei AIH  
 vor TPE nach TPE 
 Mittelwert Median Range Mittelwert Median Range 
Na+ (mmol/l) 137,8 138,5 132 – 142  147,3 150 141 – 151  
K+ (mmol/l) 4,2 4 3,3 – 5,6  4,3 4,3 4,1 – 4,5 
Hämoglobin (g/dl) 11,6 10,7 8,5 – 16,4 12,1 10,7 9,5 – 16,2 
Thrombozyten 
(1000/µl) 
133,5 131,5 72 – 199 103,3 82 70 – 158 
GOT (U/l) 8480,3 210 52 – 25179 618,7 165 45 – 1646 
GPT (U/l) 3471,3 71 32 – 10311 287 68 46 – 747 
γGT (U/l) 146,7 131 107 – 202  58 54 41 – 79 
Bilirubin (µmol/l) 2,2 2,8 1 – 2,8 7,3 2 1,3 – 18,5 
Harnstoff (mg/dl) 22,8 30 4,3 – 34 15,7 13 5 – 29 
Kreatinin (µmol/l) 94,9 84 72,1 – 128,5 91,2 88 74,8 – 110,9 
LDH (U/l) 6528 650 202 – 18732 992,3 887 163 – 1927 
Fibrinogen (mg/dl) 183 187 125 – 237  190,3 213 107 – 251  
 
Tabelle 62: Laborparameter bei M. Wilson  
  
 
65 Indikationsbezogene Ergebnisse 
5.6.6 Follow-Up 
 
Abbildung 21: Follow-Up bei Lebererkrankungen 
Bei zwei Patienten mit Autoimmunhepatitis verbesserte sich die Organfunktion 
nach therapeutischem Plasmaersatz. Von diesen wurde ein Patient 335 Tage lang 
beobachtet und danach in ein internistisches Zentrum transferiert. In dem anderen 
Fall betrug die Nachbeobachtung 44 Tage. Dieser Patient wurde für eine 
Lebertransplantation gelistet, allerdings stellte er sich danach nicht mehr vor. 95 
Tage nach TPE persistierte bei einem Patienten mit AIH die Erkrankung. Ein Patient 
verstarb 67 Tage nach TPE. 
Bei den Patienten mit M. Wilson wurden zwei Patienten lebertransplantiert. Ein 
Patient bekam jedoch ein Rezidiv und wurde 1285 Tage nach TPE erneut 
plasmatherapiert. Der anschließende Beobachtungszeitraum beträgt 86 Tage und 
zeigt eine Persistenz der Grunderkrankung. Der andere Patient befindet sich 65 
Monate nach TPE und Transplantation in Remission. Ein Patient wurde 6 Monate 
nach TPE aufgrund eines Kreislaufversagens erfolgreich reanimiert und zeigt fünf 

























6.1 Allgemeine Ergebnisse 
6.1.1 Patienten 
Im Zeitraum von 1997 bis 2013 wurde in der Kinderklinik des 
Universitätsklinikums Essen insgesamt 86 Patienten mittels TPE behandelt. Bei 
sechs Patienten kam es aufgrund von Rezidiven und wiederholender Indikationen 
zur erneuten Plasmapherese, sodass bei den 86 Patienten insgesamt 102 Mal zeitlich 
unabhängig voneinander die Indikation für eine TPE gestellt wurde. Die Daten 
dieser retrospektiven Untersuchung zeigen unsere Erfahrungen mit einem großen 
und heterogenen Patientenkollektiv.  
Das Alter unserer Patienten war bei der Plasmapheresebehandlung 
durchschnittlich 8,8 Jahre (Range: 11 Tage bis 18,9 Jahre). Verglichen mit den Daten 
anderer Untersuchungen (Witt et al. 2008, de Palo et al. 2000, Lüdeke 2012, Bouissou 
et al. 1992 und Kara et al. 2013) entspricht dieses einem etwa vergleichbaren Alter 
und umfasst Patienten des gesamten Adoleszentenalters.  
Die Plasmaseparation als Therapieverfahren wird im Allgemeinen als relativ 
sicheres Verfahren angesehen (Kaplan 2012). Es handelt sich um eine etablierte 
Behandlungsmethode, die standardisiert in allen Kinderdialysen durchgeführt 
wird (Büscher 2014).  Die Behandlung von sehr jungen Patienten mittels TPE gilt 
aber als anspruchsvoll und erfordert ein gut in das Verfahren und in den 
Krankheitsprozess eingearbeitetes Team (Goldstein 2012). Der mit 11 Tagen jüngste 
Patient dieser Untersuchung hatte ein akutes Leberversagen und starb im Verlauf. 
Der jüngste erfolgreich plasmapherierte Patient in unseren Ergebnissen war 6 
Monate alt und hatte ebenfalls ein Leberversagen. Der Patient bekam unmittelbar 
nach der Behandlung eine Lebertransplantation. Der TPE fungierte in diesem Fall 
als Bridging zur zeitnah geplanten Lebertransplantation. Alle Patienten dieser 
Untersuchung, die jünger als 6 Monate waren und mittels TPE behandelt wurden, 
starben im Verlauf. Magen et al. beschreibt eine erfolgreich durchgeführte 
Plasmapherese bei einem zwei Monate alten Säugling mit atypischem HUS (Magen 




leichten Kindern ein Risikofaktor für Komplikationen darstellt (Michon et al. 2007, 
Stefanutti et al. 2004). Das konnten wir in unserer Erhebung ebenfalls beobachten. 
Die Gesamtmortalität der Plasmapherese liegt bei 0,05% (Kaplan 2012). Patienten, 
die einer solche Therapie unterzogen werden, haben häufig fulminant ausgeprägte 
Krankheitsbilder mit nicht vernachlässigbaren Nebendiagnosen, sodass die 
Plasmapherese als Verfahren möglicherweise nicht das auslösende Ereignis für ein 
letales Outcome ist. Häufig ist eine therapeutische Apherese eingebettet in ein 
komplexes Behandlungsregime und nur ein Teil einer multidisziplinären Therapie 
(Isbister 2001).  
Das Gewicht der Kinder bei Plasmapherese unterliegt einer großen Varianz. Das 
durchschnittliche Gewicht der Patienten dieser Untersuchung betrug 34,5 kg bei 
einem Range von 3,2 bis 107,7 kg. Verglichen mit anderen Studien (Lüdeke 2012, de 
Palo et al. 2000, Witt et al. 2008) ist das Gewicht unserer Patienten mit diesen 
ähnlich.  
Zwischen 1997 und 2013 wurden 652 Plasmaaustauschsitzungen in der 
nephrologischen Abteilung der Universitätskinderklinik Essen durchgeführt. In die 
Daten des „World apheresis registry“ von 2003 bis 2007 gehen Behandlungen aus 
15 Zentren ein, in denen 612 Sitzungen bei 135 Kindern durchgeführt wurden. 
Allerdings wurden nur 37 von Ihnen in 196 Sitzungen mittels Plasmaaustausch 
behandelt. Die anderen Apheresen beschreiben Leukopherese, Photopherese oder 
Immunadsorbtion (Witt et al. 2008). Der Beobachtungszeitraum beträgt hier vier 
Jahre. In der Studie von de Palo et al. wurden im Zeitraum von 1982 bis 2000 
insgesamt 226 Plasmaaustauschsitzungen untersucht (de Palo et al. 2000). In einem 
Beobachtungszeitraum von 1992 bis 2009 betrachtet die Studie von Lüdeke 69 
Patienten, die in 411 Sitzungen behandelt wurden (Lüdeke 2012). Die Zeitspanne  
dieser Untersuchungen liegt mit 18 bzw. 17 Jahren in einer ähnlichen 
Größenordnung wie unsere Untersuchung mit 16 Jahren. Mit 652 Sitzungen bei 86 
Patienten wurden in etwas kürzerer Zeit in Essen jedoch mehr Plasmapheresen 




Noch größere Zahlen liefert eine Metaanalyse von Delaney et al., die auswertbare 
Daten von 107 Zentren aus 12 Ländern gesammelt hat. 91 dieser Zentren führen 
Plasmaaustauschbehandlungen durch. Insgesamt kommen 94 der 107 Zentren auf 
einen Durchschnitt von 176 Apheresen (inkl. aller anderen Apheresearten) pro Jahr 
bei einer Range von 1 bis 2000 (Delaney et al. 2013). 
Die Plasmapherese als Therapieform ist eine relativ selten eingesetzte 
Behandlungsform, da die Inzidenz der Erkrankungen bei der die Therapie 
eingesetzt wird vergleichsweise gering ist (de Palo et al. 2000). Die Indikationen 
werden unter 2.4 genannt. Um bei der TPE auf eine vergleichbare und hohe Fallzahl 
zu kommen, benötigt es lange Beobachtungszeiträume oder großer Metaanalysen. 
Eine standardisierte Nachbeobachtung vieler Zentren könnte zu einer 
Verbesserung der Vergleichbarkeit beitragen, ähnlich wie es im „World apheresis 
registry“ bereits gemacht wird. Hinzu kommt, dass die Plasmapherese bei Kindern 
ein hohes Maß an technischen Voraussetzungen erfordert (Goldstein 2012). Die 
Behandlung mittels TPE bei Kindern soll deshalb an spezialisierten Zentren 
erfolgen (Michon et al. 2007).  
6.1.2 Indikationen 
Die Indikationen zur Plasmapherese sind heterogen und hängen unter anderem 
auch von der Subspezialisierung der überwiegend universitären Kinderkliniken ab. 
So wird die Indikation zur Plasmapherese in Kinderkliniken mit einem 
Transplantationsschwerpunkt deutlich häufiger gestellt. Demzufolge finden sich in 
vergleichenden Studien verschiedene Diagnosen auf Rang eins der Indikationsliste. 
Häufigste Indikation zur Plasmapherese im Kindesalter in Essen war mit 19 
Patienten (18,63 %) das akute Leberversagen. Mit 8 Patienten (11,6 %) war 
beispielsweise die Leberdysfunktion in der Studie von Lüdeke seltener (Rang 3). 
Hier führt mit 30 Erkrankten (43,5 %) das HUS/aHUS die Statistik an (Lüdeke 2012). 
In Essen lagen hingegen das aHUS mit 16 (15,69 %) und das HUS mit 10 (9,8 %) 
Patienten auf Rang zwei und drei. In den Daten der „World apheresis registry“ 
wurde unter den 37 Patienten kein Patient beschrieben, der eine TPE aufgrund eines 




Plasmapherese hier am häufigsten bei TTP zum Einsatz (Witt et al. 2008). In unserer 
Untersuchung hingegen taucht die TTP mit fünf Patienten (4,9 %) erst auf Rang 
sechs der häufigsten Indikationen auf.  Bei de Palo et al. waren 12 Patienten (23,5 %) 
aufgrund eines akuten Leberversagens behandelt worden. Hier war, wie in der 
Untersuchung von Lüdeke, in 18 von 51 Fällen das HUS die häufigste Indikation 
(de Palo et al. 2000). Interessanterweise ist also der Anteil an primär 
nephrologischen Grunderkrankungen in unserem Zentrum mit etwa 40 % relativ 
gering im Vergleich zum hohen Anteil der Plasmapheresen bei Leber- oder 
neurologischen Erkrankungen. Dies steht zudem im Gegensatz zu vielen 
europäischen Kinderzentren, wo ca. 70 % renale Ursachen zur Plasmapherese 
führen (Paglialonga et al. 2015). Die hohe Anzahl der Behandlungen bei 
Leberversagen in unserer Untersuchung ist darauf zurückzuführen, dass das 
Universitätsklinikum Essen ein Zuweisungszentrum für Lebererkrankungen ist. 
Die Leber- und Nierentransplantation gehört zu den Schwerpunkten unseres 
Universitätsklinikums. So kommen Patienten aus ganz Europa für eine Therapie 
hierher. Aufgrund unterschiedlicher pädiatrischer Schwerpunkte in den anderen 
Zentren führen hier andere Diagnosen die Statistik an. Allen gemeinsam scheint zu 
sein, dass ein TPE häufig aufgrund eines aHUS/HUS geschieht. Anders herum darf 
jedoch nicht fehlgedeutet werden, dass bei allen Patienten mit der Diagnose 
aHUS/HUS die Plasmapherese als Therapie der Grunderkrankung Anwendung 
findet. Auch wenn die TPE bei TTP und aHUS empfohlen wird, scheint sie laut 
Picard et al. bei typischem HUS nicht so effektiv zu sein und ist nicht indiziert bei 
S. pneumoniae assoziiertem HUS (Picard et al. 2015). Eine spezifische Therapie für 
HUS ist nicht bekannt, vielmehr wird die Erkrankung symptomatisch therapiert um 
ein Nierenversagen zu verhindern (Picard et al. 2015). Insbesondere das bessere 
Verständnis des Komplementsystems und die daraus folgenden neuen 
therapeutischen Möglichkeiten, wie die Verwendung des monoklonalen anti-C5 
Antikörper Eculizumab beim aHUS, haben die Behandlung in diesem Bereich 
revolutioniert (Loirat et al. 2015). Ein TPE würde heutzutage somit nur noch bei 




Vergangenheit wurde aus Mangel an geeigneten Therapieverfahren daher viel 
häufiger und schneller auf eine Plasmapherese zurückgegriffen.  
Die Erfahrungen und Studien zur Plasmapherese bei Kindern werden häufig von 
der klinischen Praxis der Behandlung Erwachsener abgeleitet und sind daher nicht 
ausreichend Evidenz basiert (Wong et al. 2012). Trotz der geringeren Erfahrung bei 
Kindern kann die Apherese jedoch lebensrettend sein (Hunt et al. 2013). 
Indikationen, die bei unseren Patienten zur TPE geführt haben, wie beispielsweise 
Guillain-Barré-Syndrom, TTP, Multiple Sklerose, SIRS, RPGN, Intoxikation, SLE 
u.a. sind auch in anderen Studien zu finden (de Palo et al. 2000, Lüdeke 2012, Witt 
et al. 2008). Die Empfehlungen der American Society for Apheresis listet 78 
Krankheitsbilder auf (Schwartz et al. 2013). Das gesamte Spektrum der Diagnosen 
in Essen umfasst 29 verschiedene Indikationen. 
6.1.3 Komplikationen 
Bei der Behandlung von Kindern mittels Plasmapherese treten primär zwei 
limitierende Faktoren auf. Zum einen ist ein Mangel an allgemein akzeptierten 
Indikationen ein Problem und zum anderen sind es vermeintliche technische 
Schwierigkeiten (Balogun et al. 2010). Die verwendeten Geräte sind häufig für den 
Einsatz bei Erwachsenen ausgelegt und der Einsatz bei Kindern kann zu einer 
höheren Anzahl an Komplikationen führen (Kara et al. 2013). Die TPE wird dennoch 
als etabliertes und größtenteils standardisiertes Verfahren an allen Kinderdialysen 
routinemäßig durchgeführt (Büscher 2014). 
Unter den 652 Sitzungen, konnten aufgrund mangelnder Auffindbarkeit die 
Protokolle von 12 Patienten nicht ausgewertet werden. In 23 Fällen unserer 
Untersuchung traten assoziierte Behandlungskomplikationen auf und sieben von 
652 Sitzungen wurden abgebrochen (Abbruchrate: 1,2 %). Zum Tod während der 
Behandlung oder im unmittelbaren Verlauf kam es in zwei Fällen. In beiden Fällen 
lautete die Diagnose, die zur TPE führte Leberversagen. Bei Michon et al. kam es in 
1632 TPE-Sitzungen bei 186 Patienten ebenfalls in zwei Fällen zu letalen Ereignissen 
(Michon et al. 2007). Wie bereits in 2.5 Komplikationen der Plasmapherese 




extrakorporales Behandlungsverfahren auftreten können, zu verschiedenen 
Kreislaufreaktionen kommen. Als Folge einer Hypotonie kann es unter anderem zu 
Schwindel, Schwitzen und Übelkeit kommen. In unseren Protokollen wurde als 
häufigste Komplikation mit vier Patienten eine Emesis dokumentiert (17,4 %), 
gefolgt von akutem Krampfanfall (13 %), sowie Hypotonie und Diarrhoe (jeweils 
8,7 %). Michon et al. beschreibt als häufigste Komplikation der Plasmapherese bei 
Kindern eine Hypotonie (48,4 %) (Michon et al. 2007). Diese Häufigkeit wurde bei 
uns nicht erreicht. Möglich ist jedoch, dass auch die Emesis aufgrund einer 
Hypotonie entstand, die als Komplikation jedoch nicht aufgeführt ist und 
retrospektiv natürlich schwer nachzuvollziehen ist. Mit einer Emesis bei 17,4 % der 
Patienten erzielen wir hier ein ähnliches Ergebnis wie Michon et al., die bei 21 % 
der Patienten eine Übelkeit oder Erbrechen beobachteten. Wenn man in unserer 
Untersuchung die milde allergische Reaktion und den Juckreiz am gesamten 
Körper als allergische Reaktion zusammenfasst, so erreichen wir mit 8,7 % einen 
ähnlichen Wert wie Michon et al. mit 5,9 %. In den Behandlungsprotokollen unserer 
Untersuchung wird jedoch in den auswertbaren Sitzungen in 130 Fällen angegeben, 
dass die Patienten ein Antihistaminikum bekamen und in 36 Fällen Prednisolon. 
Eine vorausgegangene, simultan aufgetretene oder folgende allergische Reaktion 
wird nicht aufgeführt. Die Applikation der genannten Medikamente wurde 
prophylaktisch durchgeführt. 
Eine bekannte und häufig auftretende Komplikation ist die Hypokalzämie (Koch 
2000). In unseren Daten wurde die Hypokalzämie als Komplikation nicht explizit 
aufgeführt. In 37 Sitzungen wurde jedoch dokumentiert, dass die Patienten Calcium 
substituiert bekamen (5,7 %). Dies lässt die Vermutung zu, dass es sich hierbei 
entweder um eine Hypokalzämie gehandelt haben könnte oder, dass die Gabe als 
prophylaktische Maßnahme erfolgte. Genaue Angaben können hieraus retrospektiv 
jedoch nicht gezogen, sondern lediglich vermutet werden. In 9,7 % der Sitzungen 
kam es bei Michon et al. zu einer behandlungsassoziierten Hypokalzämie (Michon 




Der Einsatz der Plasmapherese als ein extrakorporales Therapieverfahren ist zudem 
mit möglichen Komplikationen behaftet, die aufgrund der Invasivität systemische 
Folgen haben können. So traten in einigen Studien beispielsweise 
Katheterinfektionen als häufigste Komplikation auf (Reddy et al. 2015). In unseren 
Daten hingegen kam es in lediglich jeweils einem Fall zu einer Hämatombildung 
am zentralen Katheter (4,4 %), sowie einem thrombosierten Shaldon-Katheter (4,4 
%). In der Untersuchung von Michon et al. erlitten 12,4 % der Patienten eine 
Katheterthrombose, 16,1 % eine Katheterinfektion und 8,1 % ein Hämatom am 
Katheter (Michon et al. 2007). Durch die Invasivität eines zentralen Zuganges 
können Folgekomplikationen entstehen, die möglicherweise zu schweren 
Krankheitsbildern führen. Daher sollte größte Achtsamkeit dem Zugang gelten und 
ein sauberes Arbeiten obligat sein. Unerwünschte Nebenwirkungen der 
Plasmapherese können durch gezielte Therapieansätze behandelt und deren 
Wahrscheinlichkeit so auf ein Minimum reduziert werden. In unseren Daten 
konnten alle Nebenwirkungen erfolgreich behandelt werden.  Trotz aller möglichen 
Komplikationen kann der Plasmaaustausch im Kindesalter als sicheres und 
effektives Verfahren angesehen werden (Paglialonga et al. 2015). Es bedarf aber 
einer guten Erfahrung des Behandelnden, sowie einer adäquaten Angepasstheit für 
den kindlichen Bedarf (Carter et al. 2014). 
6.1.4 Überleben und Follow-Up 
Die TPE ist als Behandlungsmethode häufig in ein multimodales Therapiekonzept 
eingebettet, das je nach Grunderkrankung erhebliche Unterschiede aufweist. Die 
Summe der einzelnen Therapien führt erst zum gewünschten Gesamterfolg. Die 
absolute Einzelleistung der TPE zu beurteilen, fällt hierbei oft schwer. Das 
individuelle Follow-Up und die Nachbeobachtung werden bei den jeweiligen 
Erkrankungen besprochen. Dabei wird vor allem die klinische Verbesserung des 
Krankheitsbildes unmittelbar nach TPE berücksichtigt. Ein grundsätzliches 
Problem tritt jedoch auf, wenn man das Outcome einer Erkrankung allein auf die 
Plasmapheresetherapie zurückführen möchte. Als messbare Parameter werden in 
dieser Darstellung die relevanten Laborparameter vor Beginn der ersten TPE und 




beurteilbar zu machen. Welche der zahlreichen Behandlungsmaßnahmen zum 
gewünschten Therapieerfolg führt und wie groß der Anteil der TPE am 
Gesamterfolg ist, hängt zudem bedeutend vom zugrunde liegenden Krankheitsbild 
ab. Die evidenzbasierten Empfehlungen der American Society for Apheresis 
(ASFA) geben eine genaue Übersicht der Apheresestandards und teilen die zu 
therapierbaren Krankheiten in Empfehlungskategorien ein, siehe 2.4 (Schwartz et 
al. 2013). 
Die Nachbeobachtung der Patienten erfolgte durch verschiedene Untersucher aus 
unterschiedlichen Fachabteilungen, die in ihren Untersuchungen differente 
Gesichts- und Schwerpunkte legten. Daher sind viele Unklarheiten und fehlende 
Differenzierungen zum Outcome dem retrospektiven Charakter der Studie 
geschuldet. Ebenfalls erfolgte die Langzeituntersuchung nicht in festen 
Zeitabständen, bzw. Protokollen nach TPE. Der Focus der Nachbeobachtung lag 
meistens auf der Grunderkrankung und der klinischen Verbesserung und nicht auf 
der angewendeten Behandlungsmethode.  
Zu Beginn der Plasmapheresebehandlung in der Kinderklinik wurden andere 
Behandlungsprotokolle verwendet als im Verlauf. Eine Analyse und 
Vergleichbarkeit der Plasmapheresetherapie ist so schwieriger zu erfassen, gerade 
in Bezug auf die Frühphasen unseres Beobachtungszeitraums. Kontrollierte, 
standardisierte Nachbeobachtungen und daraus folgende Studien könnten auch 
hier eine größere Aussagekraft erbringen. 
In 16 Fällen wurde eine erneute Plasmapherese durchgeführt, weil es zum Rezidiv 
der jeweiligen Erkrankung kam. Bei erneuten Rezidiven wurde wiederholt 
plasmapheriert. In der weiteren Nachbeobachtung zeigte sich, dass es in einem Fall 
nach erneutem Plasmaersatz zu einem letalen Ereignis kam. Die anderen Rezidive 
konnten mittels TPE behandelt werden. Dies lässt annehmen, dass in der 
Rezidivbehandlung der zugrundeliegenden Erkrankung die Plasmapherese somit 
wiederholt gute Therapieerfolge aufweist.  
Eine TPE wird vereinzelt bei schweren Krankheitsbildern eingesetzt, bei denen 




invasive Möglichkeit mit der Hoffnung auf eine Besserung des akuten 
Krankheitsgeschehens, wie z. B. bei fortgeschrittener Leukämie,  Leberversagen 
oder schwerer Sepsis mit Multiorganversagen (Lüdeke 2012). Das Outcome bei 
komplikationsreichen Verläufen und gravierender Grunderkrankung ist dann 
nachvollziehbar schlechter als bei etablierten Indikationen wie z.B. aHUS, die zur 
Plasmapherese führen. In einer anderen Untersuchung starben zwei Patienten 
aufgrund schwerer Grunderkrankungen, einer wegen eines Multiorganversagens 
und einer aufgrund einer Sichelzellanämie (Michon et al. 2007). Die Verstorbenen 
in unserer Untersuchung, besonders die Kinder und Jugendlichen mit akutem, 
schweren Leberversagen hatten ebenfalls eine potentiell infauste 
Grunderkrankung. Hierbei muss die Mortalität während der Behandlung jedoch 
von der Mortalität im Verlauf klar unterschieden werden. So liegt die 
Gesamtmortalität der Apheresetherapie bei 0,05% (Kaplan 2012). Die 
posttherapeutische Mortalität kann jedoch weitaus höher sein. Unter den 
ausgewerteten Plasmaphereseprotokollen unserer Studie wurde die Behandlung in 
zwei Fällen aufgrund eines Exitus letalis abgebrochen (Leberversagen). Die 
Mortalität beträgt in unseren Daten somit 0,02% und liegt etwas unter der von 
Kaplan ermittelten Gesamtmortalität von 0,05%. Im posttherapeutischen Verlauf 
verstarben jedoch 21 Patienten aufgrund ihrer Grunderkrankung. Die Mortalität 
liegt im Follow-Up bei 20,6%. Diese Mortalität steht jedoch nicht im kausalen 
Zusammenhang zur TPE, sondern eher zum Ausprägungsgrad der 
Grunderkrankung. Dies bezieht sich insbesondere auf das Leberversagen, wo 52,6% 
der Patienten im Verlauf starben. 31,6% konnten im Anschluss an die 
Plasmapherese transplantiert werden. Fast die Hälfte aller im nachbeobachteten 
Zeitraum verstorbenen Patienten waren Patienten mit akutem Leberversagen. Das 
Outcome der TPE bei akutem Leberversagen ist somit nicht zufriedenstellend. Ein 
alternatives und etabliertes Verfahren zum Leberersatz wäre beispielsweise die 
MARS-Dialyse, die bei internistischen Patienten angewendet wird (Soo et al. 2016). 
Die immensen Vorhaltekosten, sowie die logistischen Probleme sind für nur relativ 
wenige pädiatrische Patienten bislang so enorm, dass wir uns der klassischen und 




bedienen. Nach den Empfehlungen der ASFA kommt dem akuten Leberversagen 
nur eine Kategorie III – Empfehlung zu (Schwartz et al. 2013). Die Apherese ist in 
diesem Fall also nicht als primäre Therapie anzusehen und sollte schweren 
Verläufen vorbehalten sein. Als Grad 2C gilt zudem, dass es nur eine geringe 
Empfehlung und keine Evidenzen gibt (Schwartz et al. 2008). In einem Zentrum der 
High-End-Versorgung darf und möchte man diese Behandlungsoption aber 
Kindern und deren Eltern als letzte Option nicht vorenthalten. 
Trotz des schlechten Outcomes der TPE bei Leberversagen, wird die Apherese als 
Therapieverfahren im Kindesalter im Allgemeinen als relativ sicheres Verfahren 
angesehen (Kaplan 2012). Laut den Daten des pädiatrischen Moduls des 
Weltaphereseregisters gilt diese im Vergleich zu den erwachsenen Patienten als 
etabliert und genauso sicher (Witt et al. 2008). 
Dass sowohl gut zu therapierende Erkrankungen, als auch schwer ausgeprägte 
Krankheitsbilder zur gleichen Behandlung führen können, macht eine 
Vergleichbarkeit des Erfolgs dieser Behandlungsmethode schwieriger.  
6.2 Indikationsbezogene Diskussion 
6.2.1 HUS 
Wenn das HUS früh diagnostiziert wird, besteht die Therapie der Erkrankung vor 
allem aus Volumensubstitution und intensiver symptomatischer Therapie. Die 
Mortalität beträgt dann <5 % (Kliegman et al. 2016). Die Hälfte der Patienten 
benötigt allerdings eine Form der Dialyse während der akuten Erkrankungsphase 
(Grisaru 2014, Kliegman et al. 2016). Im Verlauf erlangen die meisten Patienten eine 
vollständige Ausheilung ihrer Erkrankung, ca. 5 % bleiben dialysepflichtig und bis 
zu 30 % behalten Symptome einer chronischen Niereninsuffizienz zurück 
(Kliegman et al. 2016). 
Die Plasmapherese ist nicht das Therapieverfahren der ersten Wahl bei Kindern 
und Jugendlichen mit „typischem HUS“. In Unwissenheit der heutigen 
Erkenntnisse über die Bedeutung des Komplementsystems für den 
Krankheitsverlauf wurde dies aber in der Vergangenheit, d.h. vor über zehn Jahren 




auffielen. Heute wird nur noch selten auf diese Therapie zurückgegriffen. Unter 
unseren Patienten mit HUS verbesserte sich insgesamt bei 65,4 % der Patienten die 
Symptomatik nach TPE. In einer Studie, die das Ansprechen von aHUS-Patienten 
auf TPE untersuchte, waren es 53 %, die zu einer vollständigen Remission kamen 
(Hans et al. 2015). Andere Daten beschreiben eine komplette Remission bei 
HUS/aHUS-Patienten von 81,8 % und eine inkomplette Remission von 9 % 
(Paglialonga et al. 2014). In diesem Vergleich scheinen unsere Daten bezüglich des 
HUS eine reproduzierbare Größenordnung darzustellen. 
Das Outcome der Patienten in unserem Zentrum mit typischem HUS war deutlich 
besser, als das der Patienten mit atypischem HUS. Zur vollständigen Remission 
kam es beim HUS in 70 % der Fälle, beim aHUS nur in 12,5 %. Sieben Mal kam es 
zu einem Rezidiv des aHUS, sodass im Verlauf eine Nierentransplantation 
erforderlich wurde. Beim aHUS hat sich während der letzten Jahre viel am 
Verständnis der Erkrankung geändert und folglich an der Therapie. Aufgrund einer 
Dysregulation des Komplementsystems kommt es zur Überaktivierung des 
Komplements (Cullinan et al. 2015). Mit dem monoklonalen Antikörper 
Eculizumab kann man beim atypischen HUS das Komplementsystem mittels 
gezielter Therapie inhibieren und die Patienten so behandeln (Keating 2013). In den 
USA und Europa ist dieses Medikament seit Ende 2011 für die Therapie des aHUS 
zugelassen (Schmidtko et al. 2013). Seit der Zulassung von Eculizumab ist am 
Universitätsklinikum Essen kein Patient mit aHUS mehr plasmapheriert worden. 
Alle Daten dieser Erhebung stammen somit aus der Zeit vor einer gezielten 
immunmodulierenden Therapie.  
Es besteht heutzutage die Möglichkeit bei Patienten mit aHUS primär eine 
Antikörpertherapie einzuleiten (Nürnberger et al. 2009). Eine Studie von Baskin 
und Mitarbeitern belegte, dass zehn Kinder, bei denen unter Plasmapherese keine 
Remission erreicht wurde, eine vollständige Restitutio unter Eculizumab erzielten 
(Baskin et al. 2015). So scheint heutzutage das Outcome der Patienten mit alleiniger 




spiegeln unsere Ergebnisse wieder. Die Langzeiterfolge und therapeutische 
Sicherheit des Eculizumab bedürfen allerdings weiterer Studien. 
6.2.2 Rejektion nach NTX 
Nach einer allogenen Transplantation besteht die Gefahr, dass es zu einer 
Abstoßung des Transplantates kommen kann. Bei einer hyperakuten Abstoßung 
richten sich die Antikörper des Empfängers gegen die Spender-HLA, ABO oder 
andere Antigene (Kliegman et al. 2016). Die chronische antikörpervermittelte 
Abstoßung ist dabei die Hauptursache für einen dauerhaften Transplantatverlust 
(Pape et al. 2015). Aber auch nicht immunologische Prozesse wie Hypertonie, 
Diabetes oder Hyperlipidämie können ein Transplantat unwiderruflich schädigen. 
Patienten, die transplantiert sind, erhalten eine immunsupressive Therapie, um die 
Chance für eine Abstoßung möglichst gering zu halten (Türk et al. 2010). Das Risiko 
für ein Transplantatverlust bleibt jedoch erhöht.  
Eine humorale Abstoßung wird durch eine Analyse der Antikörper im Blut, sowie 
durch eine Biopsie des Transplantates diagnostiziert, welche histomorphologisch 
anhand der Banff-Klassifikation eingeteilt wird (Pape et al. 2015). Die Therapie 
besteht dann in der Elimination der Antikörper durch eine intravenöse Gabe von 
Immunglobulin, Plasmapherese oder Immunabsorption (Pape et al. 2015). Bei einer 
akuten zellulären Abstoßung wird eine immunsupressive Stoßtherapie mit 
Kortikosteroiden empfohlen (Türk et al. 2010). 
In den Empfehlungen der ASFA wird der therapeutische Plasmaersatz primär als 
First-Line Therapie (Kategorie I, Grad 1B) oder in Verbindung mit anderen 
Behandlungsmethoden bei Ak-vermittelter Abstoßung bewertet (Schwartz et al. 
2013). In unserer Untersuchung wurde achtmal die Indikation für eine 
Plasmapherese aufgrund einer Abstoßung eines Nierentransplantates gestellt. Die 
Funktion der transplantierten Niere verbesserte sich bei allen Patienten unmittelbar 
nach TPE. In der Langzeitnachbeobachtung zeigte sich, dass bei 62,5 % (n =5/8) eine 
dauerhafte Widerherstellung der Organfunktion bestand. Die Evidenz der 




6.2.3 Enzephalitis  
In den Leitlinien der ASFA werden 16 neurologische Erkrankungen genannt unter 
denen zehn eine Kategorie I und II Empfehlung haben (Gwathmey et al. 2011). Bei 
Patienten mit neurologischen Erkrankungen ist die Plasmapherese daher meistens 
die primäre Therapieindikation. 
Unter den Enzephalitiden gibt es verschiedene Entitäten wie beispielsweise die 
Bickerstaff-Enzephalitis oder die anti-NMDAR-Enzephalitis, die wiederum einige 
Differentialdiagnosen haben wie beispielsweise die virale Enzephalitis. Die 
neurologischen Erkrankungen können zudem in komplexe Syndromerkrankungen 
integriert sein. Viele der neurologischen Erkrankungen können mittels 
Immuntherapie behandelt werden, um Autoimmunprozesse zu unterdrücken. In 
einigen akuten Fällen hilft die immunmodulierende Therapie mit Steroiden o.ä. 
jedoch nicht, sodass man weitere Verfahren wie eine Plasmapherese in die 
Gesamtbehandlung einsetzt. 
Bei den Patienten mit Enzephalitis in dieser Studie ließen sich gute Ergebnisse 
durch eine Plasmapherese erzielen. In 85 % der Fälle (5/6) verlief die Behandlung 
erfolgreich und die Patienten blieben in Remission. In einem Fall trat ein Rezidiv 
1,2 Jahren nach erstmaliger Plasmapherese auf, dass nach erneutem TPE im 
weiteren Beobachtungszeitraum jedoch stumm blieb. In einer Studie von Ehrlich et 
al., die Daten aus 10 Kliniken bei erwachsenen Patienten mit Antikörper-
vermittelten Enzephalitiden zusammenfasst, verbesserte sich die Klinik bei 67 % 
der Patienten, die mittels einer Apherese behandelt wurden (Ehrlich et al. 2013). 
Auch hier wurde ein Rezidiv beschrieben. Ein Fallbericht über eine 22 Monate alte 
Patientin, die 20 Plasmapheresesitzungen aufgrund einer NMDAR-Enzephalitis 
bekommen hat, zeigt ebenfalls eine erfolgreiche Behandlung der Erkrankung mit 
TPE (Agrawal et al. 2010). In der Kinderklinik Augsburg wurde ein Fall berichtet, 
bei dem eine 12-jährige Patientin mit einer NMDAR-Enzephalitis und Katatonie 
zunächst fünf Tage lang eine Steroidtherapie bekommen hat, ohne dass eine 
klinische Besserung eintrat. Acht anschließend durchgeführte 




Patientin fing nach der zweiten Sitzung wieder an zu sprechen und es kam zur 
Ausheilung der Erkrankung (Schimmel et al. 2009).    
Für die Behandlung von immunvermittelten Enzephalitiden scheint die 
Plasmapherese eine gute therapeutische Option darzustellen. Als spezielles und 
invasives Verfahren wird die TPE in ein multimodales Behandlungskonzept 
eingebettet. Ziel ist die schnelle Elimination von pathogenen Autoantikörpern, um 
einen immunologischen Prozess früh zu stoppen und somit möglichst einen 
irreversiblen Schaden des ZNS zu verhindern. Die guten Behandlungsergebnisse 
konnten dies wiederholt zeigen.  
6.2.4 Neurologische Autoimmunerkrankungen 
Für die Patienten mit neurologischen Autoimmunerkrankungen wurden in dieser 
Arbeit keine indikationsbezogenen Ergebnisse ausgewertet, da die Fallzahlen der 
einzelnen Erkrankungen in diesem Kollektiv zu gering sind. In unseren 
Beobachtungen zeigte der Einsatz einer TPE bei den Patienten mit Guillain-Barré-
Syndrom, Myasthenia gravis oder Multiple Sklerose gute Ergebnisse. Lediglich bei 
der Patientin mit Verdacht auf ein myasthenes Syndrom erbrachte eine 
Plasmapherese keinen klinischen Vorteil.  
Verschiedene Studien bekräftigen das gute Ansprechen der Myasthenia gravis auf 
eine Plasmapherese. Beispielsweise vergleichen Untersuchungen aus dem Boston 
Children’s Hospital die Behandlung von juveniler Myasthenia gravis zwischen 
Plasmapherese, Immunglobulingabe und einer Kombination aus beiden. Sowohl 
die intravenöse Immunglobulingabe als auch die Plasmapherese zeigen hier gute 
Ansprechraten. Im Falle der alleinigen Plasmapherese profitierten jedoch alle 
Patienten (7/7) von dieser Behandlungsmethode (Liew et al. 2014).  
Die positiven Erfahrungen in der Behandlung von steroidresistenten 
autoimmunentzündlichen ZNS-Erkrankungen zeigen sich ebenfalls durch das gute 
Ansprechen auf einen Plasmaaustausch bei Patienten mit Multipler Sklerose. 
Vergleichbare Berichte gibt es aus Göttingen. Dort sind bei zwei von drei 
pädiatrischen Patienten mit MS gute Behandlungsergebnisse beobachtet worden 




In den evidenzbasierten Leitlinien der „American Society for Apheresis“ wird dem 
Guillain-Barré-Syndrom und der Myasthenia gravis eine Kategorie I Empfehlung 
zugesprochen, für den akuten Schub einer Multiplen Sklerose eine Grad II 
Empfehlung (Schwartz et al. 2013). Das spiegelt die gute Studienlage der 
Plasmapherese für diese Erkrankungen wider und zeigt die allgemeine Akzeptanz 
für diese Behandlung. Die positiven Beobachtungen konnten wir bei unseren 
Patienten reproduzieren. 
Bei allen Erkrankungen  kann jedoch nicht gänzlich ausgeschlossen werden, dass 
eine klinische Besserung auch durch einen Spontanverlauf eingetreten sein könnte. 
Es fehlt bei allen Erkrankungen eine placebobehandelte Kontrollgruppe. Eine 
solche scheint aufgrund der Komplexität der Erkrankungen, sowie aufgrund der 
Invasivität der Behandlungsmethode ethisch jedoch nicht vertretbar zu sein. Ein 
verzögerter Wirkeintritt der Steroidbehandlung, obwohl eine 
Plasmapheresebehandlung bereits eingeleitet wurde, könnte – unabhängig des 
Plasmaaustausches – für ein vermeintlich gutes Outcome des TPE fehlgedeutet 
werden. 
Die unmittelbare klinische Verbesserung nach Plasmapheresetherapie legt einen 
kausalen Zusammenhang jedoch nahe, wenn man davon ausgeht, dass im übrigen 












Die Plasmapherese gilt im Kindes- und Jugendalter als etabliertes Verfahren. Über 
die technische Durchführung, das klinische Outcome und die behandlungs-
assoziierten Komplikationen gibt es jedoch wenige Informationen. Mithilfe dieser 
retrospektiven Analyse wurden die Daten aller pädiatrischen Patienten, die 
zwischen 1997 – 2013 am Universitätsklinikum Essen einer Plasmapherese 
unterzogen worden sind, systematisch untersucht. Das für ein pädiatrisches 
Zentrum große Behandlungskollektiv ist heterogen und die Indikationen zur 
Plasmapherese sind daher z.T. auch dem Versorgungsauftrag eines großen 
Transplantationszentrums geschuldet. Die wenigen behandlungsassoziierten 
Komplikationen ließen sich alle gut therapieren. Technische Schwierigkeiten, 
gerade auch bei der Versorgung von Säuglingen, gab es insgesamt über den 
gesamten Zeitraum nicht. Bei den Behandlungsergebnissen ließen sich vor allem 
gute Erfolge für das HUS, primäre Nierenerkrankungen sowie neurologische und 
Autoimmunerkrankungen nachweisen. Für das akute Leberversagen, wo die 
Plasmapherese vor allem zur Überbrückung bis zur Lebertransplantation eingesetzt 
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ACT  activated clotting time 
aHUS atypisches hämolytisch-urämisches Syndrom 
AIDP akut inflammatorische demyelinisierende Polyneuropathie 
AIH Autoimmunhepatitis 
ANCA Anti-Neutrophile cytoplasmatische Antikörper 
ASFA American Society for Apheresis 
daB diffus alveoläre Blutung 
EK Erythrozytenkonzentrat 
FFP Fresh Frozen Plasma 
FSGS Fokal-segmentale Glomeulosklerose 





HIV Humanes Immundefizienz Virus 
HPZ Hämatopoetische Progenitor Zellen 
HU High-Urgency 
HUS  hämolytisch-urämisches Syndrom 





MCP Membran Cofactor Protein 
MDS Myelodysplastisches Syndrom 
MOV Multi Organ Versagen 
MPGN Membranoproliferative Glomerulonephritis 
MS Multiple Sklerose  
NMDAR N-Methyl-D-Aspartat Rezeptor  
NTX Nierentransplantation 
PML Progressiv Multifokale Leukenzephalopathie  
PRA Panel Reactive Antibodies 
RPGN Rapid-Progressive Glomerulonephritis 
SIRS Systemisches Inflammatorisches Response Syndrom 
SLE Systemischer Lupus erythematodes 
TPE therapeutischer Plasmaersatz 
TTP Thrombotisch-thrombozytopenische Purpura 
TX Transplantation 
UKE  Uniklinikum Essen 
V.a. Verdacht auf 
VUR Vesiko-ureteraler Reflux 
Z.n. Zustand nach 
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